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Beiträge  zur  Kenntniss  der  Basedowschen  Krankheit. 

Von 

Prof.  Friedrich  Müller 

in  Marburg. 

(Mit  1 Curve.) 

In  den  letzten  Jahren  sind  eine  Reihe  von  Arbeiten  erschienen, 
welche  unsere  Kenntnisse  von  der  Basedowschen  Krankheit  wesent- 
lich erweitert  haben;  es  wurden  neue  Symptome  dieser  vielgestaltigen 
Krankheit  gefunden,  Beziehungen  zu  anderen  Affectionen  des  Nerven- 
systems aufgedeckt,  besonders  wurde  dem  Studium  der  unvollstän- 
digen Formen  des  Morbus  Basedowii  ein  grosses  Interesse  gewidmet; 
schliesslich  lernte  man  auch,  dass  die  Prognose  der  Krankheit  keine 
so  üble  ist,  als  früher  vielfach  angenommen  worden  war,  dass  viel- 
mehr viele  Fälle  nach  mehrjähriger  Krankheit  in  Genesung  oder  zu 
leidlichem  Wohlbefinden  übergehen  können.1) 

An  dieser  günstigen  Prognose  nehmen  offenbar  eine  Reihe  von 
Krankheitsfällen  keinen  Antheil,  die  sich  durch  einen  von  dem  ge- 
wöhnlichen chronischen  Verlauf  abweichenden  acuten,  man  möchte 
sagen,  malignen  Charakter  auszeichnen. 

Vor  einigen  Jahren  hatte  ich  auf  der  Gerh  ard  t’schen  Klinik 
zu  Berlin  Gelegenheit,  mehrere  solche  Fälle  von  acutem  Morbus  Base- 
dowii zu  beobachten  und  bei  dreien  die  Obduction  auszuführen.  Die 
Hoffnung,  es  möchten  bei  so  acutem  und  schwerem  Verlauf  auch  greif- 
bare, mit  unseren  Untersuchungsmethoden  nachweisbare  anatomische 
Veränderungen  des  Nervensystems  vorhanden  sein,  veranlasste  mich, 
in  diesen  Fällen  eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  des 
Nervensystems  vorzunehmen. 

1)  Siehe  unter  Anderem  Rockwell,  Journal  of  mental  diseases.  1885.  p.  183; 
cit.  Neurolog.  Centralblatt.  1885.  S.  522. 
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Fälle  von  acut  beginnender  oder  acut  verlaufender  Basedow- 
scher Krankheit  sind  schon  von  Trousseau1),  Peter2),  Roth3), 
Förster4),  Gräfe5 6),  Freudenberger0),  Mackenzie7),  Solbrig8), 
Eg  er9),  James  Hendrik10)  beschrieben  worden. 

Trotzdem  dürfte  es  nicht  überflüssig  erscheinen,  die  Kranken- 
geschichten der  von  mir  beobachteten  Fälle  kurz  mitzutheilen,  einer- 
seits deswegen,  weil  sie  einige  eigenthümliche  Erscheinungen  dar- 
boten, andererseits  zur  Grundlage  für  die  pathologisch- anatomischen 
Befunde. 

1.  Fall.  Auguste  Düsing,  48  J.  alt,  Schuhmachersfrau. 

Anamnese.  Der  Vater  der  Patientin  ist  an  Nervenfieber  gestorben, 
die  Mutter  an  Altersschwäche,  eine  Schwester  an  einer  Leberkrankheit, 
eine  andere  an  Lungenkrankheit,  eine  dritte  Schwester  lebt. 

Abgesehen  von  einigen  Kinderkrankheiten  war  Pat.  immer  ganz  ge- 
sund, die  Menses  waren  stets  regelmässig,  cessirten  vor  einem  halben 
Jahre,  Potus  und  sexuelle  Infection  wird  in  Abrede  gestellt.  Der  Mann 
ist  gesund.  Pat.  hat  vier  gesunde  Kinder. 

Die  jetzige  Krankheit  begann  am  8.  März  1888,  nachdem  Pat.  bis 
dahin  sich  vollkommen  wohl  gefühlt  hatte.  Als  sie  nach  Hause  kam, 
überraschte  sie  eine  Nachbarin  mit  der  Nachricht  vom  Tode  Kaiser  Wil- 
helms'. Pat.  erschrak  darüber  sehr  heftig,  da  sie  im  ersten  Augenblick 
zu  vernehmen  glaubte,  ihre  an  Typhus  leidende  Schwester  sei  gestorben ; 
sie  fühlte  seit  diesem  Augenblick  eine  allgemeine  Schwäche,  die  sich 
rasch  so  sehr  steigerte,  dass  sie  sich  bald  nicht  mehr  auf  den  Beinen 
halten  konnte  und  sich  zu  Bette  legen  musste.  Ausserdem  machte  sich 
Herzklopfen  bemerkbar,  sowie  Appetitlosigkeit  und  bisweilen  Uebelkeit 
mit  Erbrechen.  Pat.  ist  dabei  rasch  abgemagert. 

Nach  Angabe  des  Mannes  soll  sich  in  den  letzten  Wochen  der  Ge- 
sichtsausdruck der  Kranken  sehr  verändert  haben,  indem  sich  die  Um- 
gebung der  Augen  dunkler  braun  färbte  und  die  Augäpfel  mehr  vor- 
sprangen. Pat.  sei  früher  sehr  wohlbeleibt  gewesen,  und  die  Abmagerung 
sei  erst  in  letzter  Zeit  rasch  eingetreten.  Die  Kranke  sei  immer  schon 
etwas  „nervös“  gewesen,  besonders  zur  Zeit  der  Menstruation. 

Pat.  suchte  am  30.  April  1888  die  kgl.  Charite  auf. 


1)  Clinique  medicale  de  l’hötel  Dieu  und  Gazette  med.  de  Paris.  1864.  No.  28. 

2)  Gazette  hebdomad.  1864.  No.  12. 

3)  Zur  Casuistik  des  Morbus  ßasedowii.  Wiener  med.  Presse.  1874.  Nr.  30. 

4)  Gräfe -Sämisch’s  Handbuch  der  Augenkraukheiten.  VII.  I.  S.  96. 

5)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1867.  Nr.  31. 

6)  Freudenberger  (Ziemssen),  Aerztliches  lntelligenzblatt.  1879.  Nr.  28. 

7)  Citirt  bei  Sattler,  Monographie  der  Basedow’schen  Krankheit  in  Gräfe- 
Sämisch’s  Handbuch  der  Augenkrankheiten.  Bd.  VI.  II. 

8)  Allgem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie.  1870. 

9)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1880.  Nr.  13. 

10)  Neurolog.  Centralblatt.  1888.  S.  454. 
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Status  praesens.  Pat.  ist  mittelgross,  sehr  abgemagert.  Das  Gesicht 
ist  eingefallen.  Gesichtsfarbe  auffällig  braun  pigmentirt;  besonders  die 
Augenlider  und  deren  Umgebung  zeichnen  sich  durch  braune  Färbung  aus. 
Die  Augäpfel  sind  prominent  (Exophthalmus),  und  das  Weiss  der  Sclera, 
das  in  abnorm  grosser  Ausdehnung  sichtbar  ist,  contrastirt  eigentümlich 
mit  der  braunen  Färbung  der  Umgebung  des  Auges.  Die  linke'Pupille 
ist  weiter  als  die  rechte,  beide  reagiren  rasch  auf  Lichteinfall  und  Ac- 
commodation.  Struma  leichten  Grades;  kein  deutliches  Schwirren  über 
derselben.  Die  Zunge  zeigt  eine  unregelmässige  fleckige  Röthung.  At- 
mung angestrengt,  32;  Lungen  geben  gleichen  Schall  an  den  Spitzen, 
Lungengrenzen  normal,  überall  Vesiculärathmen.  Spitzenstoss  verstärkt 
im  5.  Intercostalraum.  Herzdämpfung  beginnt  am  oberen  Rande  der 
4.  Rippe,  reicht  nach  rechts  bis  zum  linken  Sternalrand,  nach  links  nicht 
ganz  bis  zum  Spitzenstoss,  der  sich  etwas  nach  aussen  von  der  Mammilla 
im  5.  Intercostalraum  vorfindet.  Systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze. 
Klopfen  der  Carotiden.  Leber-  und  Milzdämpfung  normal,  beide  Organe 
sind  nicht  zu  fühlen.  Bauchdecken  schlaff  und  dünn.  Abdomen  einge- 
sunken. Puls  klein,  hart,  nicht  ganz  regelmässig,  92.  Temperatur  er- 
höht, 38,9.  Am  linken  Ober-  und  Unterschenkel  alte  varicose  Geschwüre. 
Kniephänomen  etwas  verstärkt,  kein  Fussclonus.  Der  Gang  ist  unsicher; 
das  linke  Bein  wird  geschont  (wohl  wegen  der  Geschwüre).  Bei  geschlos- 
senen Augen  steht  Pat.  vollkommen  sicher.  Körpergewicht  40  Kilo. 

3.  Mai.  Temperatur  seit  gestern  normal,  zwischen  36,9  und  37,1. 
Puls  96.  Pat.  leidet  an  Durchfällen.  Der  Gesichtsausdruck  hat  etwas 
Unstätes;  die  Kranke  ist  unruhig,  Tremor  der  Hände.  Pat.  klagt  über 
Schmerzen  in  beiden  Beinen.  Die  rohe  Kraft  der  Arme  und  Beine  ist 
herabgesetzt;  Coordinationsvermögen  vollständig  intact.  Sensibilität  er- 
halten ; nur  ganz  feine  Berührungen  werden  bisweilen  nicht  angegeben ; 
es  macht  den  Eindruck,  als  ob  mangelnde  Aufmerksamkeit  der  Patientin 
daran  Schuld  wäre. 

11.  Mai.  Temperatur  hat  sich  heute  auf  38,4  erhoben,  der  Puls  stieg 
in  den  letzten  3 Tagen  allmählich  bis  heute  auf  122.  Der  Durchfall  hält 
an.  Pat.  liegt  andauernd  zu  Bett.  Das  Sensorium  scheint  zuweilen  ge- 
trübt; Pat.  klagt,  es  sei  Alles  dunkel  um  sie  herum;  sie  weiss  oft  für 
Augenblicke  nicht  recht,  wo  sie  sich  befindet.  Linke  Pupille  weiter  als 
die  rechte. 

12.  Mai.  Die  Sprache,  welche  bisher  normal  war,  zeigt  heute  einen 
veränderten,  monotonen  Charakter  mit  nasalem  Beiklang.  Die  Lippen 
bewegen  sich  beim  Sprechen  zitternd  und  unvollkommen,  die  Mundschleim- 
haut und  die  Zunge  erscheinen  trocken.  Temp.  37,4 — 38,0,  Puls  122, 
Körpergewicht  36  Kilo.  Pat.  hat  während  der  Nacht  im  unruhigen  Schlaf 
viel  und  laut  gesprochen. 

13.  Mai.  Temp.  37,2,  Puls  106.  Pat.  hat  wenig  geschlafen.  Das 
Sprechen  fällt  der  Kranken  schwer.  Die  Lippen  bewegen  sich  mühsam. 

14.  Mai.  Temp.  37,0,  Puls  104.  Pat.  ist  verwirrt,  sie  glaubt  heute 
Morgen  in  Potsdam  gewesen  zu  sein.  Die  Sprache  ist  so  undeutlich,  dass 
es  schwer  fällt,  sie  zu  verstehen. 

15.  Mai.  Heute  Nacht  lebhafte  Träume,  Pat.  hat  viel  gesprochen 
und  mehrmals  versucht,  das  Bett  zu  verlassen. 
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17.  Mai.  Nach  Sulfonal  war  die  Nacht  etwas  ruhiger.  Sprache  un- 
deutlich und  so  leise,  dass  sie  kaum  mehr  verständlich  ist;  Pat.  liegt 
mit  weit  offenen  Augen  auf  dem  Rucken,  gesticulirt  mit  den  Händen 
und  murmelt  viel  vor  sich  hin.  Temperatur  fortwährend  normal,  37,5, 
Puls  104,  unregelmässig.  Der  Mund  ist  trocken,  die  Zunge  mit  trockenen, 
gelben  Borken  belegt. 

19.  Mai.  Pat.  ist  heute  so  somnolent,  dass  sie  kaum  auf  Anrufen 
reagirt.  Herzdämpfung  nach  oben  und  links  vergrössert,  Spitzenstoss  in 
sehr  grosser  Ausdehnung  zu  fühlen.  Die  Thoraxwand  wird  mächtig  er- 
schüttert. Temp.  37,0 — 37,5,  Puls  112. 

20.  Mai.  Pat.  ist  vollständig  verwirrt.  Pupillendifferenz  noch  vor- 
handen. Exophthalmus  deutlich  vorhanden,  Gräfe’sches  Symptom  nicht 
nachweisbar. 

21.  Mai.  Temp.  37,2,  Puls  120,  Körpergewicht  33  Kilo. 

23.  Mai.  Temp.  37,2,  Puls  132.  Spitzenstoss  sehr  verstärkt,  die 
Brustwand  wird  in  grosser  Ausdehnung  gehoben.  Ein  leises  schwirrendes 
Geräusch  schliesst  an  den  sehr  verstärkten  1.  Ton  an.  Pupillen  heute 
Mittag  auffallend  weit. 

24.  Mai.  Pat.  delirirt  heute  auch  bei  Tage;  sie  glaubt  z.  B.  auf 
der  Stadtbahn  zu  fahren.  Sie  kann  aus  ihren  Delirien  für  kurze  Zeit 
herausgerissen  werden  und  ist  dann  für  einige  Augenblicke  über  ihre 
jetzige  Lage  und  ihren  Aufenthaltsort  klar.  Grosse  Hinfälligkeit,  Pat.  kann 
sich  nicht  mehr  im  Bett  aufrichten. 

26.  Mai.  Pat.  hat  heute  Nacht  ruhiger  geschlafen;  am  Morgen  je- 
doch beginnen  die  Delirien  wieder;  Pat.  fragt,  ob  die  Charit6  schon  ver- 
legt sei.  Die  Sprache  ist  andauernd  sehr  leise,  murmelnd  und  schwer 
verständlich.  Struma  unverändert,  etwas  druckempfindlich.  Puls  132. 

27.  Mai.  Pat.  delirirt  weniger;  der  Gesichtsausdruck  ist  freier;  sie 
giebt  richtige  Antworten,  ist  über  ihre  gegenwärtige  Lage  vollständig 
klar.  Zunge  weniger  belegt;  Appetit  meldet  sich  wieder.  Temp.  36,9, 
Puls  88.  Die  Sprache  wird  langsamer,  deutlicher  und  lauter.  Struma, 
Exophthalmus  ist  noch  unverändert  vorhanden. 

30.  Mai.  Die  Besserung  hält  an;  Körpergewicht  hebt  sich  wieder, 
34,5  Kilo.  Temp.  36,0 — 36,6,  Puls  76.  Pat.  kann  kurze  Zeit  ausser  Bett 
zubringen,  ist  frei  von  Delirien  und  Hallucinationen,  sie  schläft  viel. 

5.  Juni.  Temp.  37,7.  Pulsfrequenz  steigt  wieder,  112.  Körper- 
gewicht 36,5  Kilo. 

9.  Juni.  Temp.  37,3,  Puls  132.  Pat.  hat  heute  Nacht  wieder  lebhaft 
delirirt;  die  Sprache  ist  wieder  sehr  schwer  verständlich.  Die  Schwäche 
hat  so  zugenommen,  dass  Pat.  sich,  ausser  Bett  gebracht,  nicht  mehr 
auf  den  Beinen  halten  kann,  sondern  zusammenknickt.  Körpergewicht 
37  Kilo. 

10.  Juni.  Temp.  37,3,  Puls  128.  Pat.  hat  heute  Nacht  viel  delirirt, 
hat  versucht,  das  Bett  zu  verlassen.  Sie  versuchte  den  Gummikranz,  auf 
dem  sie  lag,  auszuschütten,  in  der  Meinung,  es  sei  dies  ein  Stechbecken; 
wollte  dann  mit  dem  Gummikranz  die  Bettnachbarin  schlagen ; das  Ab- 
domen ist  eingesunken,  derb  anzufühlen.  Pupillen  ungleich;  die  linke 
Pupille  ist  weiter,  reagirt  auf  Lichteinfall  deutlich.  Puls  beschleunigt, 
aber  regelmässig.  Durch  Druck  auf  die  Seitengegend  des  Halses  (Gegend 


Beiträge  zur  Kenntniss  der  Basedow’schen  Krankheit.  339 

der  grossen  Nerven)  wird  der  Puls  weder  in  seiner  Frequenz,  noch  in 
seiner  Grösse  beeinflusst;  dagegen  erweitern  sich  bei  schmerzhaftem 
Druck  am  Halse  die  Pupillen  beiderseits.  Der  Umfang  des  Halses  hat 
in  den  letzten  Tagen  etwas  zugenommen;  deutliche  Vergrösserung  beider 
seitlichen  Schilddrüsenlappen.  Die  Zunge  ist  wieder  vollständig  trocken 
und  mit  Borken  belegt.  Auch  die  Lippen  sind  trocken,  rissig;  Stimmung 
sehr  wechselnd,  bisweilen  exaltirt,  bisweilen  deprimirt.  Der  Stuhlgang 
ist  wieder  diarrhoisch ; Pat.  wird  durch  die  Diarrhöen  sehr  elend.  Häufig 
Singultus. 

11.  Juni.  Puls  120,  Temp.  37,1.  Pat.  kann  mit  beiden  Augen  ac- 
commodiren;  sie  liest  geläufig,  verwechselt  aber  dabei  manchmal  die 
Worte:  sagt  z.  B.  statt  „Gnade“  „Gott“,  lässt  Zeichen  aus,  so  dass  ein 
vollständig  sinnloses  Zeug  resultirt.  Die  Sprache  ist  wieder  schwer  ver- 
ständlich, murmelnd  und  hat  einen  näselnden  Ton.  Pat.  verschluckt 
sich  beim  Trinken.  Halsumfang  31,5  Cm.  Systolisches  Geräusch  an  der 
Mitralis  und  Pulmonalis.  2.  Pulmonalton  etwas  verstärkt.  An  der  Crural- 
arterie  lauter  Doppelton. 

12.  Juni.  Nach  1,0  Chloralhydrat  hat  Pat.  ziemlich  gut  geschlafen. 
Heute  Morgen  bei  der  Visite  erzählt  die  Kranke,  sie  sei  auf  der  Fried- 
richstrasse gewesen,  um  Einkäufe  zu  machen;  sie  spricht  fortwährend 
vor  sich  hin.  Das  Gesicht  hat  wieder  einen  sehr  unruhigen  Ausdruck. 

13.  Juni.  Die  Wahnideen  der  Kranken  sind  meist  unangenehmer  und 
ängstlicher  Art.  Pat.  glaubt,  ihr  Mann  sei  gestorben,  sie  sei  nun  mittellos; 
ein  anderes  Mal  giebt  sie  an,  sie  sei  den  vorhergehenden  Abend  kreuz 
und  quer  durch  ihr  unbekannte  Gegenden  der  Stadt  geirrt,  um  etwas 
zu  suchen,  schliesslich  habe  sie  bei  fremden  Leuten  übernachtet.  Wäh- 
rend man  mit  der  Kranken  spricht,  ist  sie  sich  darüber  klar,  dass  sie 
jetzt  in  der  Charite  ist,  kann  aber  nicht  begreifen,  wie  sie  hierher  kam. 

13.  Juni.  Temp.  36,3,  Puls  136.  Die  Sprache  wird  immer  leiser, 
unverständlicher;  die  Kranke  murmelt  in  einem  fort  vor  sich  hin.  Die 
Struma  hat  wieder  etwas  zugenommen.  Harn  und  Stuhl  geht  zum  Theil 
ins  Bett.  Der  Harn  ist  von  ziemlich  niedrigem  spec.  Gewicht  (1010 — 1015), 
eiweiss-  und  zuckerfrei. 

16.  Juni.  Temp.  37,6,  Puls  146,  nicht  ganz  regelmässig.  Der  Ex- 
ophthalmus hat  zugenommen;  die  Umgebung  der  Augen  ist  tief  braun 
pigmentirt.  Die  Grösse  der  Pupillen  wechselt  bei  ruhiger  Stellung  der 
Augen  fortwährend;  die  Pupillendifferenz  besteht  wie  früher  fort.  Wäh- 
rend des  Essens  und  Trinkens  verschluckt  sich  die  Kranke  häufig.  Pat. 
spricht  fast  ohne  Unterbrechung  vor  sich  hin;  sie  ist  dabei  gar  nicht 
mehr  verständlich ; die  Stimme  hat  ausgesprochen  nasalen  Klang.  Deut- 
liches herzsystolisches  Schwirren  über  der  Struma. 

17.  Juni.  Temp.  37,6,  Puls  120.  Pat.  sieht  echauffirt  aus;  das  Ge- 
sicht zeigt  eine  braunrothe  Farbe  und  fühlt  sich  heiss  und  trocken  an. 
Das  linke  Ohr  erscheint  meist  stärker  gerothet,  als  das  rechte.  Bei  Durch- 
leitung eines  starken  galvanischen  Stromes  durch  den  Hals  wird  keine 
Veränderung  der  Pulsfrequenz  beobachtet.  Kathodenschliessungszuckung 
vom  Facialis  aus  bei  1 /4  — */2  Milli-Ampere.  Das  Abdomen  ist  kahnförmig 
eingesunken.  Pat.  isst  und  trinkt  nicht  mehr  spontan,  sondern  muss  dazu 
aufgefordert  werden.  Gräfe’sches  Symptom  nicht  vorhanden. 
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18.  Juni.  Temp.  38,9,  Puls  176.  Die  sphygmographische  Aufzeich- 
nung des  Pulses  ergiebt,  dass  die  Spannung  der  Arterienwand  gross  ist, 
indem  die  erste  Elasticitätselevation  hochgerückt  und  stark  ausgeprägt 
erscheint ; häufig  zeigt  sich  Bigeminie  des  Pulses. 


Pat.  bewegt  die  Lippen  zitternd  und  ungeschickt,  als  ob  es  ihr 
schwer  fiele.  Die  Zunge  wird  nur  unvollständig  vorgestreckt.  Auch  die 
Kaumuskeln  zeigen  fibrilläre  Zuckungen.  Schwirren  über  der  Struma 
noch  vorhanden.  Ziemlich  lautes  systolisches  Geräusch  an  allen  Ostien. 
Kniephänomen  verstärkt.  Andeutung  von  Fussclonus.  Pat.  verschluckt 
sich  oft  und  hustet  dann.  Sie  versteht,  was  man  ihr  sagt;  auf  die  Auf- 
forderung, die  Zunge  zu  zeigen,  öffnet  sie  den  Mund  und  versucht  die 
Zunge  vorzustrecken ; auf  die  Aufforderung,  sich  im  Bette  aufzurichten, 
macht  sie  Versuche  dazu,  ist  aber  nicht  im  Stande,  allein  in  die  Höhe 
zu  kommen.  Der  Exophthalmus  hat  sich  verstärkt.  Das  Gräfe’sche  Sym- 
ptom, das  noch  vor  wenigen  Tagen  bei  der  Patientin  nicht  zu  beob- 
achten war,  ist  heute  deutlich  vorhanden.  Das  Körpergewicht  ist  wieder 
auf  32  Kilo  gesunken. 

19.  Juni.  Temp.  37,8  und  37,0,  Puls  144 — 176.  Starker  Tremor  der 
Lippen  und  der  Hände.  Das  Gesicht  der  Kranken  sieht  hochroth  aus; 
die  Venen  der  Stirn  und  Schläfengegend  sind  gefüllt.  Die  Sprache  ist 
etwas  besser  als  gestern.  Augenspiegelbefund  normal.  Kein  Nystagmus. 

20.  Juni.  Temp.  37,2  — 38,9,  Puls  124  und  152.  Die  Schwäche 
nimmt  zu. 

21.  Juni.  Pat.  hustet,  ist  aber  nicht  mehr  im  Stande,  etwas  herauf- 
zubefördern. Ueber  den  hinteren  unteren  Partien  beider  Lungen  ist 
Rasseln  zu  hören.  Temp.  39,0  und  39,8,  Puls  160  und  188.  Die  Augen- 
lider bedecken  beim  Schlafen  nicht  mehr  die  ganze  Cornea;  auf  der 
Hornhaut  des  linken  Auges  ein  kleines  Geschwür.  Herzaction  so  sehr 
verstärkt,  dass  der  ganze  Körper  erschüttert  wird,  und  man  die  Herz- 
action zählen  kann  bei  blosser  Betrachtung  der  Kranken. 

22.  Juni.  Exitus  letalis. 

Obductionsbefund.  Stark  abgemagerte  weibliche  Leiche.  Bulbi 
etwas  prominent.  Lungen  mässig  zurückgesunken,  bedecken  den  Herz- 
beutel wenig.  Herz  mässig  contrahirt.  Musculatur  des  Herzens  intensiv 
braun.  Vordere  und  innere  Aortenklappen  etwas  verkürzt,  Septum  kalkig. 
Auch  an  der  Basis  der  hinteren  Klappe  Kalkknoten.  Die  übrigen  Klappen 
intact.  Beide  Lungen  von  mittlerem  Blutgehalt,  gut  lufthaltig,  aus  den 
Bronchien  quillt  eitriger  Schleim.  Halsorgane  blass.  Glandula  thyreoidea 
vergrössert,  mit  einigen  hirsekorn-  und  erbsengrossen  Cysten,  im  Uebrigen 
von  guter  Consistenz;  Lymphdrüsen  am  Halse  sehr  zahlreich,  besonders 


Beiträge  zur  Kenntniss  der  Basedow’schen  Krankheit.  341 

in  der  Nähe  der  Thyreoidea,  um  die  grossen  Gefässe  und  Nerven  des 
Halses  herum  angeordnet,  durchweg  indurirt,  theils  blutroth,  theils  ohne 
auffälligen  Blutgehalt.  Milz  wenig  vergrössert,  zeigt  unregelmässige  Blut- 
vertheilung,  sonst  keine  Abweichung.  Nieren  mit  fester  als  normal  an- 
haftender Kapsel;  an  den  Papillenspitzen  geringfügige  Kalkablagerung, 
an  den  Nebennieren  nichts  Abnormes.  Uterus  vergrössert,  von  der  Grösse 
einer  Birne.  Gehirnsubstanz  blutreich,  feucht.  Sympathicus  durchweg 
sehr  dünn. 

Obductionsdiagnose:  Endocarditis  chronica  aortica.  Atrophia 
fusca  myocardii.  Oedema  pulmonum.  Atrophia  levis  renum.  Induratio 
chronica  et  anteflexio  uteri.  Induratio  glandularum  cervicalium. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  Stücke  des  Herz- 
muskels und  der  Schilddrüse,  einige  der  geschwollenen,  blaurothen  Cer- 
vicallymphdrüsen , ferner  die  Medulla  oblongata  und  das  Rückenmark, 
die  beiden  Vagi  mitsammt  dem  Nervus  recurrens,  der  Sympathicus  vom 
obersten  Cervicalganglion  bis  zum  Brusttheil,  ferner  die  Herznerven  und 
die  Nervi  splanchnici  herausgenommen  und  zum  Theil  in  Müller’scher 
Flüssigkeit,  zum  Theil  in  ‘/-2  proc.  Osmiumsäurelösung  gehärtet. 

Die  Thyreoidea  zeigte  dichtgedrängte  Drüsenacini  mit  kleinem 
Lumen  und  hohem  cylindrischem  Epithel.  Zwischen  den  Acini  finden 
sich  an  einigen  Stellen  ausgedehnte  Zellenanhäufungen.  Diese  Zellen 
zeigen  runden,  ziemlich  blassfärbbaren  Kern  (Lymph-  oder  Epithelzellen  ?). 
Die  Gefässe  sind  prall  mit  Blutkörperchen  erfüllt,  an  einigen  Punkten 
sind  grössere  und  kleinere  Blutergüsse  in  das  Gewebe  nachweisbar,  auch 
Hämatoidinschollen  als  Reste  älterer  Blutungen. 

Die  Lymphdrüsen  des  Halses  erscheinen  gleichfalls  sehr  blut- 
reich; besonders  in  den  peripherischen  Schichten  sind  zahlreiche  Blu- 
tungen frischeren  und  älteren  Datums  nachweisbar ; manche  Lymphdrüsen 
lassen  grosse  Mengen  gelbrothen  scholligen  und  krystallinischen  Pigments 
erkennen,  das  in  Gruppen  beisammen  liegt. 

Der  Herzmuskel  zeigt  ausgesprochene  braune  Atrophie. 

Das  Rückenmark,  welches  in  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärtet 
und  mit  Carmin,  Nigrosin  und  nach  dem  Weigert’schen  Verfahren  ge- 
härtet worden  war,  zeigt  bei  Betrachtung  mit  schwachen  Vergrösserungen 
nichts  Abnormes;  bei  stärkeren  VergrösseruDgen  erkennt  man,  dass, 
zumal  in  den  Hintersträngen,  manche  Axencylinder  gequollen  erscheinen. 

Die  Medulla  oblongata  wurde  besonders  sorgfältig  untersucht, 
und  allein  aus  der  Gegend  des  Vagusursprunges  wurden  etwa  50  Prä- 
parate angefertigt.  Es  ergab  sich,  dass  an  der  Grenze  des  Halsmarks 
zur  Medulla  oblongata  der  Centralkanal  obliterirt  und  von  auffällig  reich- 
lichen Gliamassen  umgeben  war.  Auch  in  der  weissen  Substanz  der 
Oblongata  fanden  sich  zahlreiche  gequollene  Axencylinder,  sowie  an 
einigen,  regellos  zerstreuten  Stellen  auffällige  Verbreiterung  der  Mark- 
scheiden (in  Weigert- Präparaten).  Da  der  letztere  Befund  aber  nicht 
selten  bei  anscheinend  gesundem  Centralnervensystem  vorkommt  und  der 
erstere  bei  einer  grossen  Zahl  sehr  verschiedenartiger  Krankheiten  be- 
schrieben ist,  so  dürfte  darauf  kein  grosses  Gewicht  zu  legen  sein. 

Am  Boden  des  4.  Ventrikels,  speciell  in  der  Umgebung  des  Vagus- 
und  Glossopharyngeuskerns , sowie  höher  hinauf  in  der  Nachbarschaft 
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des  Abducenskerns  fanden  sich  ziemlich  zahlreiche  kleine  Blutungen; 
alle  diese  Blutungen  waren  offenbar  frischen  Datums,  die  Blutkörperchen 
waren  gut  erhalten;  Zeichen  älterer  Blutungen,  Pigmentanhäufungen, 
konnten  nirgends  entdeckt  werden.  Die  Gefässe  waren  zum  Theil  mit 
auffallend  weiter  Scheide  umkleidet,  an  einzelnen  Stellen  liess  sich  ein 
Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  in  die  Gefässscheide  nachweisen. 

Im  Uebrigen  erwies  sich  die  Medulla  oblongata  vollkommen  normal. 
Die  Kerne  des  Hypoglossus,  Vagus,  Glossopharyngeus,  Facialis  und  der 
anderen  Nerven  zeigten  Ganglienzellen  von  normaler  Gestalt  und  Zahl, 
keine  auffälligen  Degenerationsformen.  Die  austretenden  Nervenwurzeln 
des  Vagus,  Hypoglossus  und  der  anderen  Nerven  erwiesen  sich  als  in- 
taet.  Das  Corpus  restiforme  war  nach  Umfang  und  mikroskopischem 
Verhalten  der  Fasern  dem  einer  gesunden  Medulla  oblongata  vollkommen 
gleich.  Auch  in  der  Brücke  und  den  Hirnschenkeln  liess  sich  nichts 
Abnormes  erkennen,  nur  in  der  einen  oberen  Olive  fand  sich  noch  eine 
fast  stecknadelkopfgrosse  Blutung.  Die  Kerne  der  Augenmuskelnerven 
(VI,  ganz  IV  und  III  theilweise  untersucht),  soweit  sie  untersucht  worden 
waren,  erwiesen  sich  als  normal.  Herr  College  Siemerling  hatte  die 
grosse  Liebenswürdigkeit,  die  Präparate  des  Centralnervensystems  zu 
durchmustern  und  die  erwähnten  Befunde  zu  bestätigen. 

Im  Halstheil  beider  Nervi  vagi  konnten  sowohl  an  den  mit  Osmium- 
säure als  mit  Müller’scher  Flüssigkeit  und  Carmin  oder  nach  Weigert 
behandelten  Präparaten  erhebliche,  zum  Theil  hochgradige  Veränderungen 
nachgewiesen  werden,  besonders  die  breiten  Nervenfasern  zeigten  be- 
deutenden Zerfall  der  Markscheiden.  Auf  Längsschnitten,  die  mit  Osmium- 
säure und  nach  dem  Weigert’schen  Verfahren  behandelt  worden  waren, 
zeigte  sich  die  Markscheide  vieler  Fasern  zu  unregelmässigen  Klumpen 
und  Schollen  zerfallen,  an  manchen  Strecken  war  die  Markscheide  ganz 
verloren  gegangen.  Neben  diesen  degenerirten  Fasern  fanden  sich  aber 
auf  allen  Längsschnitten  noch  zahlreiche  Fasern  von  normalem  Aussehen, 
mit  zarten  gleichmässig  verlaufenden  Markscheiden.  Besonders  auffallend 
war  das  Bild  der  Nerven  quer  schnitte  an  den  Osmiumsäurepräparaten. 
Hier  liess  sich  an  einzelnen  Stellen  nachweisen,  dass  etwa  die  Hälfte  der 
breiten  Nervenfasern  degenerirt  war,  dieselben  erschienen  geschrumpft, 
oft  zu  kleinen  eckigen  Gebilden  verändert,  welche  die  Lücke  der  Schwann- 
schen  Scheide  nur  zu  einem  kleinen  Theil  erfüllten;  hin  und  wieder 
fanden  sich  auch  leere  Scheiden;  dazwischen  lagen  Nervenfasern  mit 
auffällig  dicken,  unregelmässig  gestalteten,  klumpigen  Markmassen.  Die 
feinen,  markarmen  und  marklosen  Nervenfasern  waren  anscheinend  viel 
weniger  erkrankt,  wie  besonders  die  mit  Müller’scher  Flüssigkeit  ge- 
härteten und  mit  Carmin  gefärbten  Präparate  erwiesen.  In  diesen  letz- 
teren Präparaten  liess  sich  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes 
nachweisen. 

Im  Vergleich  zu  Präparaten  von  mehreren  normalen  Vagusnerven, 
die  ich  nach  den  gleichen  Methoden  angefertigt  hatte,  zeigten  besonders 
die  Querschnitte  etwas  Unordentliches,  der  Wechsel  zwischen  geschrumpf- 
ten Nervenfasern  und  dicken  Myelinklumpen  contrastirte  gegen  das  zier- 
liche, aus  zarten,  allerdings  ungleich  grossen  Ringen  zusammengesetzte 
Bild  der  normalen  Nerven. 
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Auch  der  Nervus  recurrens  zeigte  Veränderungen,  zumal  der  der 
rechten  Seite,  doch  war  die  Degeneration  lange  nicht  so  ausgesprochen, 
als  im  Vagusstamm. 

Der  Nervus  sympathicus  wurde  in  mehreren  Hundert  Quer- 
und  Längsschnitten  untersucht.  Der  Strang  war  dünn,  zeigte  aber  nirgends 
Erscheinungen  von  Degeneration;  die  Fasern  waren  dichtgedrängt,  zum 
Theil  ohne  nachweisbare  Markscheide,  zum  Theil  von  einer  zarten,  gleich- 
mässig  verlaufenden  Markscheide  umgeben. 

Von  den  Ganglien  kamen  die  beiden  oberen  und  unteren  Halsganglien 
zur  Untersuchung;  die  mittleren  Cervicalanschwellungen  waren  beider- 
seits nur  wenig  ausgesprochen.  Die  Ganglien  zeigten  bei  makroskopischer 
Untersuchung  nichts  Abnormes. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erwies  sich  der  weitaus  grösste 
Theil  der  Ganglienzellen  von  schönem,  normalem  Aussehen,  der  bläschen- 
förmige Kern  und  das  Kernkörperchen  waren  sehr  gut  ausgeprägt,  die 
Zellen  füllten  die  Kapseln  bis  auf  einen  kleinen  Raum  aus,  in  welchem 
nicht  selten  kleine  rundliche  Kerne,  die  sich  mit  Osmiumsäure  blassbraun 
färbten,  vorhanden  waren.  An  anderen  Stellen  Hessen  sich  jedoch  Gan- 
glienzellen nachweisen,  die  geschrumpft  waren;  sie  erschienen  mehr- 
zackig, den  Kapselraum  nur  zum  Theil  ausfüllend;  in  diesen  Zellen  war 
meist  das  Pigment  erheblich  vermehrt,  so  sehr,  dass  es  oft  die  ganze 
Zelle  erfüllte.  Kern  und  Kernkörperchen  waren  an  manchen  dieser  Ge- 
bilde nur  schwer  oder  gar  nicht  zu  erkennen.  Die  Zahl  der  degenerirten 
Ganglienzellen  war  an  verschiedenen  Stellen  sehr  verschieden;  sie  lagen 
oft  zu  Gruppen  beisammen.  In  allen  vier  Cervicalganglien  Hessen  sich 
solche  veränderte  Zellen  nachweisen;  doch  stellten  sie  gegenüber  den 
normalen  Ganglienzellen  entschieden  die  Minderzahl  vor. 

Zwischen  den  Ganglienzellen  fanden  sich,  oft  zu  zierlichen,  welligen 
Büscheln  vereinigt,  Nervenfasern  in  grosser  Menge  und  von  normalem 
Aussehen  vor.  Das  Bindegewebe  der  Ganglien  war  ziemlich  reichlich 
entwickelt,  Zeichen  interstitieller  Entzündung  waren  nirgends  nachweis- 
bar. Gefässe  waren  in  grosser  Zahl  vorhanden,  meist  prall  von  Blut- 
körperchen erfüllt. 

Ein  Vergleich  mit  den  Sympathicusganglien  von  drei  anderen  Ver- 
storbenen ähnlichen  Alters,  welche  an  acuten  Infectionskrankheiten  und 
an  Phthisis  pulmonum  zu  Grunde  gegangen  waren,  ergab  genau  den- 
selben Befund;  auch  hier  erwies  sich  eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von 
Ganglienzellen  geschrumpft,  mit  Pigment  überladen  und  mit  undeutlichen 
Kernen  versehen,  ein  Befund,  der  übrigens  von  mehreren  Untersuchern, 
besonders  von  Haie  White1),  genügend  hervorgehoben  worden  ist. 

Die  Herznerven,  welche  zwischen  Aorta  und  Pulmonalis  und 
zwischen  den  Vorhöfen  herauspräparirt  worden  waren,  zeigten  nach  Be- 
handlung mit  Osmiumsäure  an  Zupfpräparaten,  sowie  an  Längs-  und 
Querschnitten  die  Erscheinungen  recht  erheblicher  Degeneration;  zwar 
erwiesen  sich  die  feinen  markarmen  und  marklosen  Fasern  (Sympathicus- 
fasern?)  an  Zahl  und  Gestalt  unverändert,  dagegen  waren  die  mark- 


1)  Transactions  of  the  royal  medico  - chirurgical  Society.  Vol.  LXVIII,  und 
Journal  of  Physiologie.  Vol.  VIII.  No.  2. 
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haltigen,  breiteren  Fasern  gegenüber  den  Nervenpräparaten  von  gesunden 
Herzen  erheblich  an  Zahl  vermindert  und  zeigten  grösstentheils  Mark- 
zerfall. An  einzelnen  Aesten  war  nicht  eine  einzige  wohlerhaltene  mark- 
haltige Nervenfaser  mehr  nachweisbar,  und  auf  Querschnitten  erwies  sich 
der  Nerv  von  Bindegewebe  durchsetzt.  Die  in  den  Verlauf  der  Herz- 
nerven eingeschalteten  Ganglienzellen  erwiesen  sich  als  normal. 

Epikrise.  Bei  einer  48jährigen,  vorher  gesunden  Frau  treten 
in  acuter  Weise  die  Symptome  der  Basedowschen  Krankheit  auf: 
Herzklopfen,  Kräfteverfall,  Exophthalmus,  braune  Pigmentirung  des 
Gesichts,  Struma,  Tremor  der  Hände,  Pulsbeschleunigung,  das  Gräfe- 
sche  Symptom.  Unter  wiederholten  Temperatursteigerungen  stellen 
sich  Delirien  und  Benommenheit  ein.  Der  Schwächezustand  wird  so 
gross,  dass  am  Anfang  des  dritten  Krankheitsmonats  der  Tod  zu 
drohen  scheint.  Patientin  erholt  sich  aber  wieder,  und  zwar  auf- 
fallend rasch ; nach  kurzer  Intermission  steigern  sich  wieder  alle  Krank- 
heitssymptome, auch  Exophthalmus  und  Struma,  es  kommen  bulbäre 
Erscheinungen  hinzu  (näselnde,  fast  tonlose  Sprache,  Verschlucken), 
die  Delirien  treten  aufs  Neue  auf,  unter  Zunahme  der  Pulsfrequenz 
auf  188  tritt  372  Monate  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  der  Tod  ein. 
Die  Obduction  ergiebt  zahlreiche  kleine  frische  Blutungen  in  der 
Medulla  oblongata,  besonders  in  der  Umgebung  des  Vaguskerns, 
ausserdem  auch  Blutungen  in  der  oberen  Olive;  sonst  erweist  sich 
Hirnschenkel,  Brücke,  Oblongata  und  Rückenmark  bis  auf  unwichtige 
Veränderungen  normal.  Der  Vagusstamm  beider  Seiten  zeigt  erheb- 
liche Degeneration,  in  geringerem  Grade  auch  der  Recurrens  vagi 
und  die  Herznerven.  Der  Sympathicus  erscheint  vollkommen  normal. 
Neben  der  vergrösserten,  hyperplastischen  Schilddrüse  findet  sich  eine 
Anzahl  kirschkerngrosser  Lymphdrüsen  am  Halse  zerstreut,  welche 
zum  Theil  von  frischeren  und  älteren  Blutungen  durchsetzt  sind. 

11.  Fall.  Marie  Grönke,  22  J.  alt,  Haushälterin. 

Anamnese.  Der  Vater  der  Patientin  starb  an  Krämpfen,  drei  Ge- 
schwister an  Kinderkrankheiten,  die  Mutter  und  eine  Schwester  leben 
und  sind  gesund.  Als  Kind  hat  Pat.  Masern  und  Scharlach,  sowie  Diph- 
therie durchgemacht;  die  letztere  Krankheit  wiederholte  sich  auch  später 
mehrmals,  zum  letzten  Mal  im  Frühjahr  1887.  Die  Menses  traten  zuerst 
auf  im  12.  Lebensjahre,  waren  regelmässig.  Pat.  ist  unverheirathet,  hat 
nicht  entbunden;  Infectio  und  Potus  wird  in  Abrede  gestellt. 

Die  jetzige  Krankheit  begann  am  2.  August  1 887  nach  einem  längeren 
Gange  mit  Schmerzen  im  Kopfe,  die  bis  zum  anderen  Tage  anhielten. 
Dann  stellte  sich  Erbrechen  von  grünlicher  Flüssigkeit  ein.  Das  Er- 
brechen dauerte  an  bis  zum  Eintritt  der  Patientin  in  die  Charite  am 
21.  August  1887.  Leibschmerzen  waren  nicht  vorhanden.  Stuhlgang  er- 
folgte nur  auf  Eingiessung  jeden  3.  oder  4.  Tag.  Im  Beginn  der  Er- 
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krankung  sind  mehrere  Male  Schwindelanfälle  dagewesen.  Vor  5 Jahren 
erlitt  die  Patientin  einen  Sturz,  sie  fiel  von  der  Treppe  mehrere  Stufen 
tief  herab  auf  den  Nacken. 

Status  praesens  vom  22.  August  1887.  Grosse,  kräftig  gebaute  Person 
von  reducirtem  Ernährungszustand,  mit  hochrothem,  echauffirtem  Gesicht, 
obwohl  die  Körpertemperatur  niedrig  ist  (36,9).  Zunge  wird  gerade 
vorgestreckt,  zeigt  aber,  besonders  an  den  Rändern,  fortwährende  fibrilläre 
Zuckungen.  Die  Mitte  der  Zunge  zeigt  einen  bräunlichen  Belag.  Mund- 
höhle trocken.  Augen  etwas  prominent,  von  starrem  Ausdruck.  Struma 
mässigen  Grades;  ausser  den  beiden  Seitenlappen  ist  auch  ein  Mittel- 
lappen der  Schilddrüse  als  vergrössert  nachzuweisen.  Nackenstarre  nicht 
vorhanden.  Beim  Aufsitzen  wird  Pat.  schwindelig.  Lungen  geben  überall 
hellen  Schall  und  Vesiculärathmen.  Herzdämpfung  beginnt  auf  der 
4.  Rippe  und  am  linken  Sternalrand,  reicht  nach  aussen  bis  zum  Spitzen- 
stoss,  der  sich  im  5.  Intercostalraum  in  der  Mammillarlinie  vorfindet; 
an  der  Herzspitze  hört  man  ein  systolisches  Geräusch,  ebenso  an  der 
Pulmonalis;  der  2.  Pulmonalton  ist  verstärkt.  Ueber  der  Carotis  ein 
herzsystolisches  Geräusch.  Die  ganze  Herzgegend  wird  systolisch  stark 
erschüttert.  Puls  124,  regelmässig.  Abdomen  auffallend  eingezogen; 
durch  die  dünnen  Bauchdecken  ist  die  Pulsation  der  Aorta  zu  sehen  und 
zu  fühlen.  Leberdämpfung  normal ; Milzdämpfung  etwas  vergrössert, 
Spitze  nicht  palpabel.  Kniephänomen  beiderseits  vorhanden.  Körper- 
gewicht 39  Kilo.  Harn  800  Ccm.  im  Tage,  spec.  Gewicht  1020,  enthält 
eine  Spur  Albumen. 

23.  August.  Pat.  erbricht  eine  geringe  Menge  von  Flüssigkeit.  Das 
Zahnfleisch  ist  geröthet,  zu  Blutungen  geneigt.  Geringe  Pupillendifferenz. 
Gesichtsausdruck  starr,  ängstlich.  Ophthalmoskopischer  Befund  normal ; 
etwas  Exophthalmus.  Wegen  der  bestehenden  Kopfschmerzen  Eisblase 
auf  den  Kopf. 

24.  August.  Temp.  36,7  und  37,1,  Puls  128.  Abdomen  weniger  ein- 
gesunken. Galliges  Erbrechen  noch  vorhanden;  im  Erbrochenen  findet 
sich  spektroskopisch  Hydrobilirubin.  Pat.  klagt  über  Nackenschmerzen. 
An  der  linken  Seite  des  Halses  fühlt  man  eine  Anzahl  geschwollener 
Lymphdrüsen. 

27.  August.  Temp.  37,0 — 37,4,  Puls  124.  Der  Gang  der  Patientin 
ist  schleppend,  sie  glaubt  mit  dem  linken  Knie  häufiger  einzuknicken, 
als  mit  dem  rechten.  Die  motorische  Kraft  beider  oberen  und  unteren 
Extremitäten  ist  etwas  herabgesetzt.  Kniephänomen  beiderseits  etwas 
verstärkt;  Steigerung  der  Hautreflexe.  Sensibilitätsstörungen  weder  an 
den  oberen,  noch  an  den  unteren  Extremitäten  nachweisbar.  Beschwerden 
beim  Urinlassen  nicht  vorhanden.  Die  elektrische  Untersuchung  mittelst 
des  faradischen  und  galvanischen  Stromes  ergiebt  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  normales  Verhalten.  Pat.  klagt  über  Schmerzen 
in  den  Augen. 

31.  August.  Temp.  37,0  — 37,7,  Puls  108— 136.  Ordination:  Infusum 
Digitalis  1,0  : 150,0  2 stündl.  1 Löffel.  Pat.  klagt  über  Schwierigkeiten 
beim  Schlucken;  sie  kann  feste  Speisen  nur  dann  verschlucken,  wenn 
sie  zugleich  einen  Schluck  Wasser  nimmt.  Die  Untersuchung  des  Rachens 
sowie  die  Auscultation  des  Schluckgeräusches  giebt  normalen  Befund. 
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Die  Stimme  hat  einen  näselnden  monotonen  leisen  Klang.  Laryrigo- 
skopischer  Befund  normal.  Körpergewicht  38,5  Kilo. 

1.  September.  Temp.  36,6  u.  37,6,  Puls  108  u.  124.  Struma  unver- 
ändert. An  der  Crural-  und  der  Cubitalarterie  ein  einfacher  Ton  zu 
hören.  Die  Struma  scheint  etwas  zugenommen  zu  haben.  Heute  Nach- 
mittag ein  Anfall  von  Herzklopfen.  Singultus.  Pat.  erscheint  etwas  be- 
nommen, bisweilen  auffallend  ängstlich;  sie  liegt  den  ganzen  Tag  zu  Bett. 

5.  September.  Temp.  36,8 — 37,3,  Puls  108  u.  120.  Die  Digitalis  hat 
also  keine  wesentliche  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  erzielt.  Der 
Nackenschmerz  ist  vollständig  verschwunden.  Die  Struma  ist  ziemlich 
derb  anzufühlen,  zeigt  starke  Pulsation,  aber  kein  Schwirren.  Hals- 
umfang 32  Cm.  Schluckbeschwerden  noch  vorhanden.  Herzdämpfung  wie 
beim  Eintritt.  Spitzenstoss  sehr  verstärkt  in  der  Mammillarlinie.  Aus- 
gesprochener Tremor  beider  Hände.  Die  Zitterbewegungen  sind  sehr 
rapide  und  stellen  sich  auf  einer  rasch  drehenden  Kymographiontrommel 
als  feingezackte  Linie  dar.  Auch  die  Handschrift  der  Kranken  zeigt  einen 
feinen  Tremor.  Ordination:  Bromkalium.  Körpergewicht  40,5  Kilo. 

15.  September.  Temp.  37,0 — 37,8,  Puls  132 — 136.  Nystagmus  beim 
Blick  nach  der  Seite.  Während  des  Schlafes  werden  die  Augen  nicht 
ganz  geschlossen.  Kniephänomen  beiderseits  verstärkt.  Pat.  ist  leicht 
aufgeregt,  sie  fühlt  sich  schwach  und  leistungsunfähig  und  liegt  andauernd 
zu  Bett.  Sie  schläft  viel,  auch  bei  Tage.  Körpergewicht  40  Kilo. 

27.  September.  Temp.  37,0 — 37,4,  Puls  120.  Pat.  fühlt  sich  wohler 
und  stand  heute  Mittag  einige  Stunden  auf. 

2.  October.  Temp.  37,5,  Puls  124.  Der  Gesichtsausdruck  hat  sich 
verändert,  Pat.  sieht  munterer,  weniger  ängstlich  aus.  Halsumfang  32,5  Cm. 

3.  October.  Temp.  37,5 — 39,5,  unter  Schüttelfrost  ansteigend,  Puls 
von  124 — 156.  Pat.  klagt  über  Halsweh;  im  Rachen  sieht  man  Schwel- 
lung und  Röthung  beider  Tonsillen. 

4.  October.  Temp.  39,2 — 39,7,  Puls  142 — 152.  Auf  beiden  Ton- 
sillen kleine  gelbe,  schmierige  Beläge.  Pat.  ist  sehr  unruhig,  etwas  ver- 
wirrt, will  das  Bett  verlassen;  dabei  macht  sich  grosse  Schwäche  geltend. 

5.  October.  Temp.  37,9—39,4,  Puls  132  — 140.  Die  Tonsillenschwel- 
lung hat  abgenommen,  die  Beläge  sind  noch  vorhanden. 

6.  October.  Temp.  38,4,  37,2  u.  37,8,  Puls  128  u.  144.  Pat.  klagt- 
über  heftige  Kopfschmerzen ; Zunge  trocken,  Respiration  beschleunigt,  56. 
Pat.  ist  sehr  kraftlos,  vermag  kaum  die  Arme  von  der  Decke  emporzu- 
heben ; sie  schwitzt  stark,  auf  beiden  Seiten  des  Gesichts  gleichmässig. 
Stimme  leise  und  flüsternd.  Grosse  Unruhe. 

7.  October.  Temp.  37,1  — 37,7,  Puls  124—136.  Schwellung  des 
Rachens  nur  mehr  unbedeutend. 

8.  October.  Temp.  37,4 — 38,3,  Puls  144 — 156.  Beläge  auf  den  Ton- 
sillen noch  vorhanden.  Pat.  verschluckt  sich,  hustet  nach  jedem  Schluck; 
sie  liegt  mit  offenem  Munde  da  und  ist  nicht  im  Stande,  die  Lippen  zu 
schliessen.  Die  Sprache  ist  ganz  unverständlich,  murmelnd.  Urin  und 
Stuhl  geht  ins  Bett.  Struma  unverändert.  An  der  Stelle  des  Spitzen- 
stosses  fühlt  man  ein  systolisches  Schwirren.  Die  Abmagerung  hat  einen 
hohen  Grad  erreicht. 

9.  October.  Temp.  38,6,  Puls  240.  Exitus  letalis. 
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Obductionsbefund.  Stark  abgemagerte  weibliche  Leiche  mit 
bräunlicher  Hautfarbe.  Lungen  hyperämisch,  überall  ziemlich  stark  Öde- 
matös,  besonders  in  den  abhängigen  Partien;  im  rechten  Mittellappen 
findet  sich  eine  leicht  gekörnte  Oberfläche.  Die  zum  Unterlappen  füh- 
renden Bronchien  zeigen  stärkere  Röthung  der  Schleimhaut  und  dicken, 
schleimigen  Inhalt.  Die  Lunge  ist  nirgends  ganz  luftleer.  Schädeldecke 
ohne  Besonderheiten.  Die  Gefässe  der  Pia  und  des  Gehirns  stark  mit 
Blut  gefüllt.  Gefässwandungen  überall  glatt  und  durchscheinend.  Die 
Hirnsubstanz  etwas  feucht,  sonst  ohne  makroskopische  Besonderheiten. 
Die  Ventrikel  und  das  Ependym  ohne  wahrnehmbare  Veränderungen. 
Die  Häute  des  Rückenmarks  sind  hyperämisch,  das  Rückenmark  zeigt 
normale  Verhältnisse.  Schilddrüse  in  beiden  Lappen  vergrössert,  von 
derber  Beschalfenheit.  Schwellung  zahlreicher  Lymphdrüsen  an  beiden 
Seiten  des  Halses,  dieselben  sind  bis  bohnengross  und  sind  auf  dem  Durch- 
schnitt rosa  gefärbt;  sie  finden  sich  besonders  um  die  grossen  Gefässe 
des  Halses  bis  zur  oberen  Brustapertur  herab.  Rachengebilde  und  Ton- 
sille geschwollen,  ohne  Beläge.  Das  Herz  leicht  hypertrophisch,  beson- 
ders der  linke  Ventrikel. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  das  Rückenmark, 
die  Medulla  oblongata,  sowie  der  Pons  und  Hirnschenkel,  ferner  der 
Sympathicus  beider  Seiten  herausgenommen.  Leider  wurde  es  versäumt, 
den  Vagus  zu  untersuchen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab  in  den 
verschiedenen  Höhen  vollkommen  normale  Verhältnisse. 

Die  Medulla  oblongata  wurde  einer  besonders  genauen  Unter- 
suchung unterworfen;  aus  der  Gegend  des  Vagus-  und  Glossopharyngeus- 
kerns  wurden  über  50  Präparate,  theils  mit  Carmin,  theils  nach  Weigert, 
ausserdem  ein  Theil  mit  Nigrosin  und  Hämatoxylin  gefärbt. 

Es  fanden  sich  am  Boden  des  4.  Ventrikels  mehrere  kleinere  Blu- 
tungen, von  denen  die  grösste  eben  mit  blossem  Auge  zu  sehen  war. 
Diese  Blutungen  lagen  zum  Theil  nach  aussen  oder  nach  einwärts  vom 
hinteren  Vagus-  und  Glossopharyngeuskern , eine  kleine  Blutung  lag 
mitten  zwischen  den  Zellhaufen  des  Vaguskerns;  auch  etwas  höher  oben, 
nämlich  am  Beginn  der  Brücke,  Hessen  sich  noch  einige  kleine  Blut- 
ergüsse nachweisen.  Alle  diese  Blutergüsse  schienen  frischen  Datums  zu 
sein.  Zeichen  älterer  Blutergüsse,  z.  B.  Pigmentanhäufungen  oder  Narben, 
fehlten.  Besonders  in  den  Scheiden  der  strotzend  mit  Blut  gefüllten 
Gefässe  fanden  sich  an  vielen  Stellen  Blutaustritte  vor.  Eine  Vermehrung 
der  Bindegewebskerne  Hess  sich  an  den  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Prä- 
paraten nicht  nachweisen.  Die  Ganglienzellen  der  Hypoglossus-,  Vagus-, 
Accessorius-  und  Glossopharyngeuskerne,  sowie  höher  oben  auch  die  des 
Facialis-  und  Oculomotoriuskerns  *)  erschienen  vollkommen  normal.  Spe- 
ciell  erwiesen  sich  die  Zellen  des  Vaguskerns  und  des  Nucleus  ambi- 
guus  von  gewöhnlichem  Aussehen,  auch  die  austretende  Vaguswurzel 
war  frei  von  Degenerationserscheinungen.  Das  Corpus  restiforme,  Corpus 
trapezoides  zeigten  in  den  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten  gleich- 
falls keine  Degeneration,  sondern  grossen  Reichthum  an  vollständig  nor- 


1 ) Der  Oculomotoriuskern  wurde  nicht  in  allen  seinen  Abschnitten  untersucht. 
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malen  Fasern.  Im  Pons  und  den  Hirnschenkeln  fand  sich  nichts  Ab- 
normes. 

Vom  Sympathicus  wurden  die  beiden  unteren  und  das  linke  obere 
Cervicalganglion  nach  Behandlung  mit  Osmiumsäure  untersucht.  Es  fan- 
den sich  dieselben  Verhältnisse  wie  bei  dem  erstbeschriebenen  und  wie 
in  den  4 Fällen  mit  gesundem  Sympathicus  vor.  Auch  der  Strang  des 
Sympathicus  erwies  sich  als  normal. 

Epikrise.  Bei  der  22jährigen  Kranken  entwickeln  sich  am 
2.  August  1887  ziemlich  plötzlich  unter  Kopfschmerzen,  Schwindel  und 
Erbrechen  die  Erscheinungen  der  Basedowschen  Krankheit:  Struma, 
Herzpalpitation,  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  bis  auf  124,  feinschlä- 
giger Tremor  der  Hände,  Schwäche  der  Hände  und  Beine,  leichter 
Exophthalmus,  echauffirtes  Aussehen  des  Gesichts  bei  ruhiger  Lage 
und  bei  normaler  Temperatur,  Neigung  zu  Schweissen.  Patientin  er- 
scheint auffallend  ängstlich,  aufgeregt,  oft  benommen,  sie  macht  den 
Eindruck  einer  Schwerkranken.  Die  Struma  nimmt  zu,  es  finden  sich 
zahlreiche  kleine  geschwollene  Drüsen  am  Halse.  Schwierigkeit  beim 
Schlucken,  näselnder  Klang  der  Sprache.  Auf  Digitalis  tritt  keine 
Verlangsamung  der  anhaltend  beschleunigten  Herzaction  ein.  Eine 
unbedeutende  Angina  follicularis  mit  mässigem  Fieber  führt  zu  un- 
verhältnissmässiger  Pulsbeschleunigung  und  Verfall  der  ohnehin  ge- 
ringen Kräfte.  Tod  am  9.  October  1887,  nachdem  der  Puls  auf  156 
und  240  gestiegen  war.  Dauer  der  Krankheit  wenig  über  2 Monate. 

Die  Obduc tion  ergiebt  Angina  geringen  Grades,  Struma,  leichte 
Herzhypertrophie,  Lungenödem  und  eine  kleine  pneumonische  Ver- 
dichtung im  rechten  Mittellappen  (Schluckpneumonie).  Am  Halse 
zahlreiche  geschwollene  Lymphdrüsen.  Rückenmark,  Medulla  oblon- 
gata,  Pons,  Hirnschenkel  erweisen  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung normal,  nur  finden  sich  am  Boden  des  4.  Ventrikels  ziem- 
lich zahlreiche  offenbar  frische  Blutungen,  die  besonders  in  und  um 
den  Vaguskern  angeordnet  sind.  Sympathicus  normal. 

Ein  Krankheitsfall,  welcher  dem  eben  beschriebenen  in  auffälliger 
Weise  gleicht,  sei  hier  nur  kurz  erwähnt. 

111.  Fall.  Minna  Marks,  36  J.  alt,  Schneiderin,  unverheirathet. 

Anamnese.  Der  Vater  starb  an  Rückenmarkskrankheit,  die  Mutter 
an  Herzleiden,  4 Geschwister  leben  und  sind  gesund.  Pat.  hat  Masern 
und  Scharlach  durchgemacht,  ferner  im  Alter  von  18  Jahren  die  Pocken. 
Seit  dieser  Zeit  hat  sie  wiederholt  an  Erbrechen  und  Leibschmerzen  ge- 
litten, welche  vom  Arzt  als  Gallensteinkolik  gedeutet  wurden  und  wieder- 
holt mit  „Gelbsucht“  verliefen.  Pat.  ist  seit  dem  15.  Lebensjahre  men- 
struirt,  die  Menses  sind  regelmässig.  Ein  Partus,  Kind  lebt  und  ist  gesund. 
Vor  2 Jahren  hatte  Pat.  eine  Nasenerkrankung,  welche  sie  auf  einen 
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starken  Schnupfen  zurückfiihrt.  Es  bildeten  sich  Borken  am  Nasenein- 
gang; Pat.  entfernte  die  Borken  immer  wieder,  und  es  dauerte  fast 
1 Jahr,  bis  die  wunde  Stelle  heilte.  Die  jetzige  Erkrankung  bringt  Pat. 
mit  den  Gallensteinkolikanfällen  in  Zusammenhang;  der  letzte  Anfall 
dieser  Krankheit  soll  im  März  1887  vorgekommen  sein.  Vor  14  Tagen 
stellten  sich  wieder  Magenbeschwerden  ein,  Pat.  musste  wiederholt  er- 
brechen, kam  rasch  von  Kräften,  musste  deshalb  das  Bett  hüten  und 
suchte  am  10.  Mai  1887  die  Charite  auf.  Potus  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.  Grosse,  kräftig  gebaute  Person  von  starkem 
Knochenbau,  mittelmässiger  Ernährung.  Gesichtsfarbe  geröthet,  Augen 
etwas  prominent,  von  starrem  Ausdruck.  Pupillen  gleichweit,  re- 
agiren  auf  Lichteinfall.  An  der  Nasenöffnung  eine  kleine  strahlige  Narbe. 
Struma  massigen  Grades.  Lungen  geben  normalen  Befund.  Herz- 
dämpfung beginnt  auf  der  3.  Rippe  und  am  linken  Sternalrand,  reicht 
bis  zum  Spitzenstoss,  der  sich  in  der  Mammillarlinie,  im  5.  Intercostal- 
raum,  vorfindet.  Starke  systolische  Erschütterung  der  Brustwand  in  der 
ganzen  Ausdehnung  des  Herzens.  Herztöne  rein ; zuweilen  leises  systo- 
lisches Geräusch  an  der  Herzspitze.  Puls  beschleunigt,  132.  Temp.  37,5. 
Leber-  und  Milzdämpfung  normal.  Körpergewicht  71,5  Kilo.  Kniephä- 
nomen beiderseits  vorhanden.  Ausgesprochener,  sehr  schneller  Tremor 
beider  Hände.  Ophthalmoskopischer  Befund  normal.  Ordination:  Eisblase 
aufs  Herz. 

13.  Mai.  Temp.  37,4 — 37,8,  Puls  148.  Pat.  hat  wiederholt  gallige 
Massen  erbrochen.  Gesichtsfarbe  stark  geröthet,  das  Gesicht  hat  durch 
den  Exophthalmus  einen  eigenthümlich  starren,  erschreckenden  Eindruck. 
Pat.  ist  unruhig;  Körpergewicht  68  Kilo.  Ordination:  Bromkalium. 

20.  Mai.  Temp.  37,8,  Puls  120.  Die  Röthung  des  Gesichts  hat  ab- 
genommen, das  Erbrechen  hat  aufgehört;  Pat.  ist  ruhiger.  Körpergewicht 
66  Kilo. 

22.  Mai.  An  der  Carotis  und  über  der  Struma  ein  systolisches  Ge- 
räusch. Pat.  hat  Schmerzen  in  der  Magengegend.  An  der  Cruralarterie 
lauter  Ton,  dem  ein  kurzes  Geräusch  folgt. 

25.  Mai.  Temp.  37,5,  Puls  128.  Zunge  trocken  und  rissig,  Pat.  klagt 
über  Trockenheit  im  Munde.  Die  motorische  Kraft  der  Extremitäten  ist 
gering;  keine  Sensibilitätsstörung,  Blasen-  und  Mastdarmfunction  normal. 

26.  Mai.  Temp.  38,1,  Puls  120.  Beide  Hände  zeigen  starken  und 
sehr  rapiden  Tremor,  ebenso  die  Zunge.  Die  Kranke  ist  wieder  unruhiger. 
Die  Röthung  des  Gesichts  hat  wieder  zugenommen. 

31.  Mai.  Temp.  38,3,  Puls  132.  Die  rhinoskopische  Untersuchung 
ergiebt,  dass  in  beiden  Nasenhöhlen,  und  besonders  an  den  Choanen, 
gelbgrüne,  trockene  Borken  liegen.  Die  laryngoskopische  Untersuchung 
ergiebt,  dass  die  Kehlkopfschleimhaut  normal  ist,  dass  die  Stimmbänder 
bei  Respiration  nicht  vollständig  abducirt,  bei  Phonation  dagegen  in  nor- 
maler Weise  adducirt  werden.  Abdomen  eingesunken,  fühlt  sich  derb 
an,  Pulsation  der  Aorta  abdominalis  stark  durchzufühlen.  Körpergewicht 
60,5  Kilo. 

2.  Juni.  Temp.  36,0 — 37,8,  Puls  128.  Pat.  fühlt  sich  sehr  schwach, 
kann  sich  ohne  fremde  Hülfe  nicht  aufrichten.  Exophthalmus  unverändert, 
Gräfe’sches  Symptom  nicht  vorhanden. 
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4.  Juni.  Temp.  38,0 — 38,3,  Puls  132 — 142.  Pat.  spricht  mit  sehr 
leiser,  fast  tonloser  Stimme,  dieselbe  hat  ausgesprochen  nasalen  Klang. 
Die  Lippen  zeigen  einen  leichten  Tremor  beim  Sprechen,  es  macht  den 
Eindruck,  dass  der  Kranken  die  Bewegung  der  Lippen  und  der  Zunge 
Schwierigkeiten  machte.  Struma  scheint  sich  etwas  vergrössert  zu  haben. 
Halsumfang  32  Cm.  Zahnfleisch  zum  Theil  locker,  zu  Blutung  geneigt. 
Pat.  ist  schwer  besinnlich.  Körpergewicht  55  Kilo. 

5.  Juni.  Temp.  36,8  — 37,9,  Puls  144.  Die  Schwerbesinnlichkeit 
nimmt  zu.  Pat.  ist  zu  Zeiten  vollständig  verwirrt,  glaubt  ein  Kind  neben 
sich  im  Bett  zu  haben,  spricht  viel  mit  leiser,  fast  tonloser,  ausgesprochen 
nasaler  Stimme.  Abdomen  eingesunken,  derb  anzufühlen,  nirgends 
druckempfindlich.  An  der  Cruralis  ein  Doppelton.  Um  den  Mund  und 
an  den  Händen  sehr  frequenter  Tremor. 

6.  Juni.  Temp.  37,5 — 38,0,  Puls  144 — 148.  Die  Stimme  ist  bis  zum 
leisen  Flüsterton  herabgesunken.  Pat.  ist  andauernd  völlig  verwirrt; 
ausserordentlich  unruhig.  Urin  und  Stuhl  geht  ins  Bett.  Puls  klein  und 
flatternd.  Abdomen  stark  eingezogen.  Pupillen  eng,  reagiren  auf  Licht; 
Exophthalmus  hat  sich  nicht  verstärkt. 

7.  Juni.  Temp.  38,0 — 38,4,  Puls  200.  Im  Laufe  des  Vormittags 
bemächtigt  sich  der  Kranken  eine  ausserordentlich  hochgradige  Unruhe, 
die  Röthung  des  Gesichts  steigert  sich,  um  12  Uhr  Mittags  erfolgt  der 
Exitus  letalis. 

Obductionsbefund.  Atrophia  fusca  myocardii.  Hypertrophia  et 
dilatatio  cordis.  Oedema  et  hyperaemia  pulmonis  utriusque.  Hyperplasia 
glandulae  thyreoideae.  Hyperplasia  renis.  Hyperaemia  et  Haemorrhagia 
intestini.  Gastroenteritis  catarrhalis.  Cholelithiasis.  Oedema  cerebri  et 
piae  matris. 

Epikrise.  Bei  einer  36  jährigen  kräftigen  Patientin,  die  früher 
an  Gallensteinen  gelitten  hatte,  zeigen  sich  Ende  April  1887  Erbrechen 
und  Magenschmerzen  mit  auffällig  rascher  Abmagerung.  In  weniger 
als  einem  Monat  nahm  das  Körpergewicht  bei  normaler  Körpertem- 
peratur von  71,5  bis  auf  55  Kilo  ab.  Dabei  bestand  Struma  und 
Exophthalmus  mässigen  Grades,  starkes  Herzklopfen  mit  Pulsbeschleu- 
nigung bis  auf  132  Schläge,  Tremor  der  Hände,  echauffirtes  Aussehen 
des  Gesichts,  grosse  Unruhe,  öfters  leichte  Benommenheit,  die  sich 
später  steigerte.  Stimme  leise,  fast  tonlos,  von  normalem  Klang, 
Schwierigkeiten  beim  Sprechen.  Unter  Zunahme  der  Unruhe  stellen 
sich  Delirien  ein,  verbunden  mit  grosser  Schwäche,  unter  Steigerung 
der  Pulsfrequenz  bis  auf  200  tritt  am  7.  Juni,  also  nicht  ganz  andert- 
halb Monate  nach  Beginn  der  Krankheit,  der  Tod  ein. 

Die  Obduction  ergiebt  weder  am  Gehirn,  noch  an  der  Medulla 
oder  bei  makroskopischer  Untersuchung  etwas  Abnormes,  ausser  einem 
mässigen  Grad  von  Oedem.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  wurde 
nicht  vorgenommen.  Auch  der  Sympathicus  erschien  makroskopisch 
normal;  er  wurde  gleichfalls  nicht  mikroskopisch  untersucht.  Ausser 
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der  alten  Cholelithiasis  fand  sich  noch  Struma  und  braune  Atrophie 
des  Herzmuskels. 

IV.  Fall.  Frau  Anna  Schütt,  48  J.  alt,  Bäuerin. 

Anamnese.  Der  Vater  starb  an  unbekannter  Krankheit,  die  Mutter 
lebt  und  ist  gesund.  Von  sechs  Geschwistern  starben  zwei  als  Kinder, 
vier  leben  und  sind  gesund.  Pat.  erinnert  sich  nicht,  Kinderkrankheiten 
durchgemacht  zu  haben.  Die  Menses  traten  im  17.  Lebensjahre  ein, 
waren  regelmässig,  cessirten  seit  3 Jahren.  Pat.  hat  2 mal  entbunden,  die 
Kinder  leben  und  sind  gesund.  Vor  3 Jahren  litt  Pat.  an  einer  fieber- 
haften Krankheit,  über  welche  sie  nichts  Näheres  anzugeben  weiss.  Sie 
war  damals  6 Wochen  bettlägerig.  Seit  dieser  Zeit  hat  sie  sich  nicht 
mehr  vollständig  erholt;  sie  litt  viel  an  Magenschmerzen. 

Die  jetzige  Erkrankung  begann  im  Februar  1888  mit  Schmerzen 
in  allen  Gliedern,  Magenbeschwerden  und  Anschwellung  der  Beine.  Pat. 
wurde  bald  darauf  bettlägerig,  da  die  erwähnten  Schmerzen  sich  bei 
jeder  Bewegung  steigerten.  Es  stellte  sich  ein  bedeutendes  Schwäche- 
gefühl ein,  das  die  Pat.  veranlasste,  am  30.  Juni  1888  das  Krankenhaus 
aufzusuchen.  Pat.  hat  im  Jahre  1879  eine  grosse  psychische  Emotion 
gehabt,  seitdem  soll  eine  solche  nicht  mehr  vorgekommen  sein.  Potus 
und  Infectio  wird  in  Abrede  gestellt. 

Nach  Angabe  der  Verwandten  hat  sich  die  Gesichtsfarbe  und  der 
Gesichtsausdruck  der  Kranken  in  den  letzten  Monaten  verändert,  indem 
die  erstere  einen  braunen,  wie  sonnenverbrannten  Ton  annahm,  und  be- 
sonders die  Umgebung  der  Augen  sich  braun  verfärbte ; ausserdem  sollen 
die  Augen  stärker  hervorgetreten  sein.  Auch  bemerken  die  Angehörigen, 
dass  die  Kranke  jetzt  aufgeregt  und  sehr  leicht  traurig  gestimmt  ist, 
und  dass  die  Sprache  einen  leiseren,  tieferen  Klang  angenommen  hat. 

Status  praesens.  Mittelgrosse  Person  von  zartem  Knochenbau,  ge- 
ringer, schlaffer  Musculatur  und  atrophischem  Panniculus  adiposus.  Auf- 
fallende Braunfärbung  des  Gesichts,  besonders  der  Augenlider 
und  deren  Umgebung.  Auch  auf  der  Schleimhaut  des  Gaumens  finden 
sich  einige  braune  Pigmentflecken.  Exophthalmus  leichten 
Grades.  Die  Augenbewegungen  sind  naeh  allen  Richtungen  frei;  es  be- 
stehen keine  Doppelbilder.  Ausgesprochenes  Gräfe’sches  Symptom 
beiderseits,  jedoch  rechts  deutlicher  als  links.  Beide  Pupillen  reagiren 
prompt  auf  Lichteinfall;  wenn  Pat.  einen  Gegenstand  fixirt,  so  zeigen 
die  Pupillen  einen  fortwährenden  Wechsel  der  Weite.  Ophthalmosko- 
pischer Befund  normal.  Struma  mittleren  Grades.  Auch  die  Haut  des 
Rumpfes  ist  stark  pigmentirt.  Lungen  ergeben  normalen  Befund.  Herz- 
spitzenstoss  sehr  verstärkt  im  6.  Intercostalraum.  Herzdämpfung  ver- 
grössert,  beginnt  am  unteren  Rande  der  3.  Rippe  und  am  rechten  Sternal- 
rand,  reicht  nach  links  1 — 2 Finger  breit  über  die  linke  Mammillarlinie 
hinaus.  An  der  Mitralis  nach  dem  verstärkten  1.  Ton  ein  systolisches 
Geräusch.  Puls  unregelmässig,  beschleunigt,  128,  von  mittlerer  Span- 
nung. Leber-  und  Milzdämpfung  nicht  verändert.  Wenn  Pat.  die  Hände 
ausstreckt,  macht  sich  ein  sehr  schneller  Tremor  geltend.  Die  motorische 
Kraft  der  Arme  und  Beine  ist  gering.  Sensibilitätsstörungen  nicht  nach- 
weisbar; Kniephänomen  verstärkt,  kein  Fussclonus.  Der  Gang  ist  müh- 
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sam,  Pat.  geräth  leicht  ins  Schwanken.  Temp.  36,8 , Körpergewicht 
59,2  Kilo.  Harn  enthält  eine  geringe  Menge  Albumen. 

3.  Juli.  Temp.  37,0  u.  36,8,  Puls  144.  Starke  Erschütterung  der 
ganzen  Herzgegend.  Pat.  ist  unruhig,  sie  träumt  lebhaft  und  sieht  im 
Traume  Männer,  die  sie  bedrohen.  Halsumfang  31  Cm. 

7.  Juli.  Temp.  36,3  u.  37,2,  Puls  120  u.  1 12.  Nach  1,0  Chinin,  muriat. 
keine  Temperaturveränderung.  Körpergewicht  58,5.  Harn  enthält  nur 
mehr  Spuren  von  Eiweiss. 

12.  Juli.  Temp.  36,0 — 36,8,  Puls  140. 

17.  Juli.  Temp.  36,5,  Puls  120.  Pat.  ist  still,  in  sich  gekehrt,  scheu; 
sie  hat  anscheinend  geringen  Appetit  und  Widerwillen  vor  manchen 
Speisen ; beklagt  sich  über  Schmerzen  und  Angstgefühl  im  Epigastrium. 
Körpergewicht  53  Kilo. 

21.  Juli.  Temp.  36,5,  Puls  120.  Halsumfang  34  Cm.,  dementsprechend 
sieht  man  auch,  dass  sich  die  Struma  etwas  vergrössert  hat.  Tremor  der 
Hände  unverändert.  Harn  eiweissfrei.  Pat.  ist  seit  gestern  von  grosser 
Angst  befallen,  sie  glaubt,  dass  sie  im  Krankenhaus  nicht  besser  son- 
dern schlimmer  würde,  und  verlangt  deshalb,  entlassen  zu  werden.  Sie 
zieht  zu  Verwandten  in  der  Stadt,  wo  sie  noch  mehrmals  vom  Arzt  be- 
sucht werden  konnte. 

27.  Juli.  Puls  160.  Starker  Tremor  der  Hände ; Stimme  leise,  klang- 
los. Exophthalmus  hat  zugenommen,  die  Struma  hat  sich  dagegen  etwas 
vermindert.  Pupillen  weit,  reagiren  auf  Licht,  zeigen  den  Wechsel  in 
der  Grösse  bei  Fixation  nicht  mehr.  Pat.  ist  still  und  in  sich  gekehrt, 
auch  gegen  die  Verwandten,  welche  sich  liebevoll  ihrer  annehmen,  ver- 
schlossen. Sie  giebt  an,  nicht  nur  im  Traume,  sondern  auch  in  wachem 
Zustande  Gestalten  zu  sehen,  sobald  sie  die  Augen  schliesst.  Bei  offenen 
Augen  sieht  sie  keine  derartigen  Dinge. 

5.  August.  Spitzenstoss  sehr  verstärkt,  die  ganze  Herzgegend  hebt 
sich  stürmisch.  Puls  120.  Die  Pigmentirung  des  Gesichts,  namentlich  der 
Umgebung  der  Augen,  sehr  auffällig.  Struma  wieder  grösser;  Gräfe’sches 
Symptom  deutlich  vorhanden.  Exophthalmus  hat  zugenommen.  Stimme 
heiser,  monoton,  klangarm,  ohne  nasalen  Beiklang.  Keine  Schluck- 
beschwerden. Pat.  klagt  über  Druck  im  Leibe,  ferner  über  grosses 
Hitzegefühl  und  Schweiss.  Bei  Nacht  stellt  sich  auch  oft  Durst  ein. 
Nachdem  die  Kranke  einige  Tage  von  ihren  Träumen  verschont  geblieben 
war,  stellten  sich  dieselben  gestern  und  vorgestern  Nacht  wieder  in  be- 
ängstigender Weise  ein,  und  die  Kranke  giebt  an,  seitdem  „duselig  und 
duhn“  zu  sein.  Die  „Träume“  setzen  sich  jetzt  auch  in  den  wachen 
Zustand  hinein  fort;  sie  sieht  bei  offenen  Augen  allerlei  Gestalten. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ist  leider  nichts  mehr 
bekannt,  da  die  Patientin  bald  die  Stadt  verliess.  Dieselbe  innere  Un- 
ruhe und  die  Angst  vor  den  sie  verfolgenden  „Träumen“  (wahrschein- 
lich Hallucinationen),  welche  sie  aus  dem  Spital  vertrieben  hatte,  machte 
ihr  auch  den  weiteren  Aufenthalt  bei  den  Verwandten  unmöglich.  Als 
Pat.  sich  zum  letzten  Male  zeigte,  war  sie  sehr  elend  und  hinfällig. 

Aus  den  angeführten  Krankengeschichten  lässt  sich  entnehmen, 
dass  es  Fälle  von  Basedowscher  Krankheit  giebt,  welche  sich  in 
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manchen  Punkten  von  dem  gewöhnlichen  chronischen  Gang  dieses 
Leidens  unterscheiden  durch  den  acuten  und  bösartigen  Verlauf.  Von 
den  vier  beobachteten  Fällen  starben  drei,  nachdem  die  Krankheit 
372,  2 und  172  Monate  gedauert  hatte;  der  vierte  Fall  war,  als  er 
sich  der  Beobachtung  entzog,  bereits  in  einem  so  elenden  Zustande, 
dass  auch  hier  die  Prognose  schlecht  zu  stellen  war. 

Dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um  wirkliche  Basedowsche  Krank- 
heit gehandelt  hat,  kann  nicht  bezweifelt  werden.  In  allen  vier  Beob- 
achtungen findet  sich  Herzklopfen,  Verstärkung  des  Herz- 
stosses  und  Pulsbeschleunigung.  Die  Pulsfrequenz  war  in 
Fall  I anfangs  kaum  über  die  Norm  erhöht,  obwohl  der  Spitzenstoss 
schon  verstärkt  war.  Bald  aber  stieg  die  Pulszahl  auf  120,  130,  ja 
bis  auf  200  und  240.  Ausserdem  war  in  allen  4 Fällen  Struma 
vorhanden,  die  jedoch  nie  bedeutende  Grade  erreichte.  Am  Halse  war 
starkes  Klopfen  der  Carotiden  nachweisbar.  Exophthalmus  fehlte 
bei  keinem  der  Fälle,  doch  war  er  in  keinem  derselben  von  höherem 
Grade.  Das  Gräfe’ sehe  Symptom  war  nur  im  ersten  und  vierten 
Falle  nachweisbar;  im  ersten  Falle  kam  es  erst  im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  zur  Beobachtung.  Dagegen  fiel  stets  das  abnorm  weite 
Offenstehen  der  Lidspalte  und  der  damit  verbundene  starre, 
entsetzte  Ausdruck  des  Gesichts  auf.  Bei  Fall  I und  IV  war  abnorme 
Braunfärbung  des  Gesichts,  besonders  in  der  Umgebung  der  Augen 
und  des  Mundes,  vorhanden,  die,  wie  wir  sehen  werden,  bei  der 
Basedow’schen  Krankheit  ein  häufiges  Symptom  ist.  Das  abnorme 
Hitzegefühl,  das  sich  auch  in  dem  hochrothen,  echauffirten  Aus- 
sehen der  Kranken  äusserte,  die  oft  profusen  Schweisse,  ferner 
die  in  allen  4 Fällen  nachweisbaren  leichten  und  vorübergehenden 
Temperatursteigerungen  gehören  gleichfalls  dem  Symptomen- 
complex  der  Basedow’schen  Krankheit  an.  Dazu  sind  auch  noch  zu 
rechnen  der  schnellschlägige  Tremor,  der  bei  keiner  der  vier 
Kranken  vermisst  wurde1,  und  der  zum  Theil  sehr  hochgradig  und 
nicht  nur  auf  [die  Hände  beschränkt  war,  ferner  die  rapide  Ab- 
magerung (die  Kranke  Marks  verlor  in  anderthalb  Monaten  16 72  Kilo 
an  Körpergewicht).  Diese  Abmagerung  ging  einher  mit  grosser 
Schwäche  und  Hinfälligkeit.  Die  Kranken  waren  fast  dauernd 
bettlägerig,  in  den  späteren  Stadien  waren  sie  nicht  mehr  im  Stande, 
sich  aufzurichten , ja  selbst  den  Arm  zu  erheben.  Symptome  von 
Seiten  des  Unterleibes  leiteten  in  3 Fällen  die  Scene  ein1):  Magen- 

1)  Auch  in  einem  ähnlichen  Falle,  den  Eg  er  beschreibt  (Deutsche  med. 
Wochenschr.  1880.  Nr.  3),  begann  die  Krankheit  nach  einer  heftigen  Gemüthß- 
bewegung  mit  Erbrechen  und  Durchfall;  danach  stellten  sich  Unbesinnlichkeit  und 
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beschwerden,  Erbrechen  und  Durchfall;  der  letztere  war  besonders 
hartnäckig  im  ersten  Fall  vorhanden.  Bemerkenswerth  ist,  dass  sich 
im  Verlauf  der  Krankheit  die  anfangs  normale  Stimme  und  Sprache 
veränderte.  In  3 Fällen  nahm  die  Sprache  ausgesprochen  nasalen 
Klang  an.  Die  Stimme  wurde  tonarm,  leise,  ohne  dass  die 
laryngoskopische  Untersuchung  etwas  Anderes  als  eine  doppelseitige 
Schwäche  der  Adductoren  ergeben  hätte.  Schliesslich  verschluck- 
ten sich  auch  einige  der  Kranken  auffallend  häufig,  so  dass  man  be- 
rechtigt ist,  von  bulbären  Symptomen  zu  sprechen. 

Das  Krankheitsbild  wurde  beherrscht  durch  das  psychische 
Verhalten  der  Kranken.  Alle  vier  Patientinnen  zeigten  fortwährende 
grosse  Unruhe  und  Aufregung.  Die  motorische  Unruhe  hielt  bis  zum 
Tode  an;  noch  in  den  grössten  Schwächezuständen  bewegten  die 
Kranken  unablässig  die  Lippen,  als  ob  sie  sprächen,  ohne  jedoch 
etwas  Anderes  als  ein  unverständliches  Murmeln  hervorzubringen,  und 
die  Finger  und  Hände  führten  ohne  Pause  zitternde  Bewegungen  auf 
der  Decke  aus.  Die  Aufregung  der  Kranken  war  oft  so  gross,  dass 
sie  den  Schlaf  verhinderte,  und  dass  die  Kranken  wie  ausser  sich 
waren.  Angstgefühle  wurden  mehrmals,  am  schlimmsten  im  Fall  IV, 
geäussert,  sie  standen  offenbar  in  Verbindung  mit  erschreckenden 
Träumen  und  Hallucinationen.  Bei  der  vierten  Kranken  liess  sich 
verfolgen,  dass  anfangs  nur  schwere  beängstigende  Träume  vorhanden 
waren,  bald  setzten  sich  diese  Träume  auch  in  den  wachen  Zustand 
fort,  und  Patientin  brauchte  blos  die  Augen  zu  schliessen,  um  Männer 
und  andere  drohende  Gestalten  zu  sehen;  schliesslich  wurden  auch 
bei  offenen  Augen  Hallucinationen  angegeben.  Bei  den  drei  ersten 
Fällen  traten  zur  Zeit  der  Verschlimmerung  Delirien  auf.  Diese  De- 
lirien wurden  anfangs  noch  durch  lichtere  Momente  unterbrochen;  die 
Patientin  Düsing  erzählte  oft  von  langen  Wanderungen  und  wunder- 
lichen, meist  unangenehmen  Erlebnissen,  die  sie  während  der  Zeit 
der  Benommenheit  durchgemacht  haben  wollte.  Schliesslich  wurden 
die  Delirien  anhaltend,  die  Benommenheit  wuchs  und  konnte  nicht 
mehr  durch  Anrufen  unterbrochen  werden.  Während  dieses  Stadiums 
der  beginnenden  Benommenheit  und  der  Delirien  boten  die  Kranken 


Delirien  ein,  sowie  Exophthalmus,  Struma  und  hochgradige  Pulsbeschleunigung. 
Die  Kranke  magerte  aufs  Aeusserste  ab  und  wurde  schliesslich  ikterisch.  Tod 
40  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit.  Bei  der  Obduction  fand  sich  Leberatrophie, 
Hyperplasie  der  Schilddrüse,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels;  Vagus  und 
Sympathicus  zeigten  sich  bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  vollkommen 
normal.  — Siehe  auch  einen  ähnlichen  Fall  bei  James  Hendrik,  Neurolog. 
Centralbl.  1888.  S.  454. 
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einen  eigentümlichen  Anblick  dar ; sie  lagen  dauernd  auf  dem  Rücken, 
vor  Schwäche  unfähig,  sich  zu  erheben;  das  Gesicht  hochroth,  oft  mit 
Schweiss  überströmt,  die  weit  offenen  vorspringenden  entsetzt  blicken- 
den Augen  von  einem  Punkt  zum  anderen  wandernd,  die  Lippen 
unaufhörlich  zu  einem  leisen,  meist  unverständlichen  Murmeln  be- 
wegt. Dazu  kam  die  Struma,  das  Klopfen  zu  beiden  Seiten  des  Halses, 
das  fortwährende  Greifen  mit  den  zitternden  Fingern. 

Wie  dies  ja  auch  von  der  Akromegalie  und  vom  Myxödem  an- 
gegeben wird,  so  boten  auch  diese  Kranken  unter  einander  eine  grosse 
Uebereinstimmung,  wie  eine  Art  von  Familienähnlichkeit  dar. 

Die  Aetiologie  dieser  Fälle  ist  dunkel.  Im  ersten  Falle  wird 
der  Beginn  der  Krankheit,  wie  so  oft  bei  Morbus  Basedowii,  auf  einen 
schweren  Schreck  zurückgeführt,  an  den  sich  sofort  die  ersten  Er- 
scheinungen anschlossen.  Dass  ein  einfacher  Schrecken,  wie  er  durch 
eine  Todesnachricht  hervorgerufen  wird,  ein  so  schweres  allgemeines 
Leiden  im  Gefolge  haben  soll,  ist  schwer  zu  begreifen;  vielleicht 
wirkte  der  Schrecken  so  heftig  auf  die  Kranke  ein,  weil  sie  schon 
krank  war,  ohne  dessen  bewusst  zu  sein.  Im  zweiten  Falle  war  5 Jahre 
vor  dem  Beginn  der  Krankheit  ein  Sturz  auf  den  Nacken  voraus- 
gegangen. Die  Krankheit  selbst  begann  mit  Schwindelanfällen,  Kopf- 
schmerzen, Magenbeschwerden  und  Erbrechen.  Im  dritten  Falle  gingen 
langjährige  Gallensteinbeschwerden  voraus;  die  Obduction  ergab  auch 
das  Vorhandensein  von  Gallensteinen.  Sonst  konnte  kein  ätiologisch 
bedeutsames  Vorkommniss  ermittelt  werden.  Im  vierten  Falle  war 
3 Jahre  vor  dem  Beginn  der  Basedow’schen  Krankheit  eine  länger 
dauernde  fieberhafte  Erkrankung  unbekannter  Art  vorausgegangen, 
nach  welcher  sich  die  Patientin  nicht  mehr  ganz  erholte. 

Hereditäre  Einflüsse,  besonders  neuropathische  Belastung,  war 
in  keinem  Falle  nachweisbar. 

Im  ersten  Falle  (Düsing)  wurde  der  Verlauf  der  Krankheit,  nach- 
dem sich  schon  drohende  Symptome  eingestellt  hatten  und  die  hoch- 
gradige Erschöpfung  einen  baldigen  Exitus  letalis  befürchten  liess, 
durch  eine  ganz  unerwartete  und  rasche  Wendung  zur  Besserung  unter- 
brochen, die  Kranke  erwachte  aus  ihren  Delirien,  wurde  ruhiger,  der 
Puls  sank  von  132  auf  76,  die  Temperatur  auf  36;  das  Körpergewicht 
stieg  von  33  auf  37  Kilo;  es  stellte  sich  ruhiger  Schlaf  ein.  Doch 
hielt  diese  Intermission  nicht  lange  an;  nach  2 Wochen  begann  wieder 
eine  Verschlimmerung,  die  sich  unter  Zunahme  aller  Symptome  rasch 
bis  zum  Tode  steigerte. 
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Dass  die  oben  beschriebenen  Krankheitsfälle  in  das  grosse  Ge- 
biet der  Basedowschen  Krankheit  gehören,  ist  wohl  zweifellos,  da- 
gegen dürfte  es  doch  fraglich  sein,  ob  sie  vollständig  mit  den  typischen 
und  chronischen  Formen  des  Morbus  Basedowii  zu  identificiren  sind. 
Vielleicht  verhalten  sie  sich  zu  dieser  gewöhnlichen  Form  wie  etwa 
die  acute  zur  chronischen  Bulbärparalyse.  Obwohl  der  Sitz  (Angriffs- 
punkt) der  Krankheit  und  damit  die  Hauptsymptome  bei  der  acuten 
und  der  chronischen  Bulbärparalyse  identisch  sind,  so  sind  doch  die 
zu  Grunde  liegenden  pathologischen  Processe  verschieden  und  damit 
auch  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  anderer. 


Das  Ergebniss  der  pathologisch- anatomischen  Untersuchung  der 
oben  mitgetheilten  Fälle  wird  wohl  besser  erst  besprochen  werden, 
wenn  auch  der  nächstfolgende  Krankheitsfall  mitgetheilt  ist,  der  gleich- 
falls einer  sorgfältigen  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  unter- 
worfen werden  konnte.  Da  dieser  Fall  entschieden  mehr  den  ge- 
wöhnlichen chronischen  Formen  gleicht,  in  seinem  subacuten  tödtlichen 
Verlauf  sich  aber  den  oben  erwähnten  nähert,  so  dürfte  er  vielleicht 
als  Uebergangsform  aufzufassen  sein. 

V.  Fall.  Antonie  Mal  Ion,  25  J.  alt,  unverheirathet,  Dienstmädchen, 
ist  hereditär  nicht  belastet;  sie  hat  als  Kind  die  Masern  gehabt  und 
im  Anschluss  an  ihre  erste  Entbindung  im  Jahre  1886  eine  kurzdauernde 
fieberhafte  Wochenbetterkrankung  durchgemacht.  Das  Kind  starb  14  Tage 
nach  der  Geburt  an  einer  „Augenentzündung“.  Am  1.  December  1887 
wurde  Pat.  zum  zweiten  Male  entbunden,  das  Kind  lebt  noch.  Der 
Vater  des  Kindes  ist  zu  arm,  als  dass  er  hätte  für  dasselbe  sorgen  können, 
auch  scheint  er  sich  wenig  um  Mutter  und  Kind  gekümmert  zu  haben. 
Pat.  kam  in  bitterste  Noth  und  Sorge,  und  sie  glaubt  auch,  ihre  jetzige 
Krankheit  darauf  zurückführen  zu  müssen. 

Sie  erkrankte  im  April  1888  mit  Kreuzschmerzen,  denen  sich  Seiten- 
stechen und  Kopfweh  hinzugesellten.  Appetit  und  Schlaf  verschlimmerten 
sich;  Herzklopfen  machte  sich  anfallsweise  geltend.  Seit  etwa  5 Monaten 
bemerkte  die  Kranke,  dass  ihre  Augen  stärker  vorstanden,  als  früher. 
Am  1.  Mai  1888  wurde  Pat.  in  das  Krankenhaus  aufgenommen. 

Status  praesens  am  2.  Mai  1888.  Mittelgrosse  Person  von  ziemlich 
blasser  Hautfarbe,  Fettpolster  gering,  Musculatur  wenig  entwickelt. 
Lungenspitzen  geben  gleichen  Schall  und  Vesiculärathmen,  Lungengrenzen 
an  normaler  Stelle.  Stimme  leise,  klangarm.  Schwellung  des  mittleren 
Schilddrüsenlappens.  Laryngoskopischer  Befund  normal.  Herzdämpfung 
beginnt  am  unteren  Rand  der  4.  Rippe,  reicht  nach  rechts  bis  zum  linken 
Sternalrand,  nach  links  4 Cm.  weit  über  denselben  hinaus.  Herztöne  rein, 
nur  an  der  Pulmonalis  ein  kurzes  systolisches  Geräusch.  Spitzenstoss 
etwas  verstärkt,  etwas  ausserhalb  von  der  Mammillarlinie  im  5.  Intercostal- 
raum.  Puls  112,  regelmässig.  Bauchdecken  ziemlich  gespannt,  Leber- 
und Milzdämpfung  normal.  Ophthalmoskopischer  Befund  normal.  Mäs- 
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sige  Prominenz  der  Augen,  Gräfe’sches  Symptom  angedeutet. 
Gynäkologischer  Befund  normal.  Tremor  geringen  Grades  beider  Hände. 
Temp.  37,3,  Körpergewicht  52  Kilo. 

9.  Mai.  Das  linke  Auge  kann  nicht  ganz  geschlossen  werden,  es 
bleibt  ein  kleiner  Spalt  zwischen  den  Augenlidern  übrig.  Am  unteren 
Rand  der  Cornea  findet  sich  ein  kleines  Geschwür;  pericorneale  Injection. 
Temp.  36,8,  Puls  120.  Zunge  belegt,  Gesichtsausdruck  etwas  eingenommen 
und  sehr  matt.  Laryngoskopischer  Befund:  Die  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfs ist  völlig  normal.  Stimmbänder  blassrosa,  werden  bei  Phonation 
nicht  ganz  geschlossen;  mässige  Schmerzhaftigkeit  bei  Beklopfen  der 
Lendenwirbelsäule,  keine  Difformität.  Pat.  kann  vor  Kreuzschmerzen 
nicht  schlafen.  Körpergewicht  49  Kilo.  Ordination:  Chloralhydrat  1,0. 

14.  Mai.  Kreuzschmerzen  geringer,  Pat.  kann  nicht  ohne  Chloral 
schlafen.  Temp.  38,3,  Puls  116.  Spitzenstoss  gut  2 Finger  breit  nach 
aussen  von  der  Mammilla,  kleine  rechtsseitige  Herzdämpfung.  Blutbefund 
normal.  Hornhautgeschwür  geheilt. 

16.  Mai.  Starker  Schweiss.  Temp.  38,6,  Puls  120. 

20.  Mai.  Schmerzen  im  Epigastrium,  besonders  bei  Phonation.  Temp. 

38,1,  Puls  100. 

23.  Mai.  Schmerzen  im  Rücken,  Pat.  musste  wegen  derselben  Nachts 
aufsitz  en. 

25.  Mai.  Tremor  der  Hände  verschwunden.  Temp.  38,1,  Puls  116. 
Beiderseits  am  Halse  lassen  sich  kleine,  perlenschnurartig  aneinander- 
gereihte, linsen-  bis  erbsengrosse  Knötchen  fühlen  (Lymphdrüsen).  Knie- 
phänomen ziemlich  stark,  kein  Fussclonus.  Körpergewicht  47  Kilo. 

8.  Juni.  Wiederum  ausgesprochener  Tremor  beider  Hände.  Temp. 

38,1,  Puls  132,  Körpergewicht  45,5.  Appetit  gut. 

19.  Juni.  Nach  0,75  Grm.  Chinin,  muriat.  steigt  die  Tempe- 
ratur von  37,8  der  zwei  vorhergehenden  Tage  plötzlich  auf  40,0,  sinkt 
noch  am  Nachmittag  wieder  auf  38,4  herab  und  erreicht  am  folgenden 
Morgen  37,2.  Der  Puls  bleibt  während  dieser  Temperatursteigerung  auf 
ziemlich  gleicher  Höhe  und  erhebt  sich  nur  von  124  bis  130.  Körper- 
gewicht 45  Kilo. 

20.  Juni.  Der  7.  Processus  spinosus  der  Brustwirbelsäule  springt 
ein  wenig  nach  hinten  vor  und  ist  seitlich  abgewichen.  Temp.  37,6  und 

38,1,  Puls  116. 

23.  Juni.  Spitzenstoss  in  der  Mammillarlinie,  dumpfe  Töne,  keine 
Geräusche  am  Herzen.  Temp.  37,2,  Puls  124,  Körpergewicht  44  Kilo. 
Die  Blässe  der  Kranken  nimmt  zu. 

1.  Juli.  In  der  linken  Achselhöhle  hat  sich  ein  kleiner  Abscess  ge- 
bildet. Temp.  38,1,  Puls  122,  Körpergew.  43,5  Kilo.  Appetit  sehr  gut. 

7.  Juli.  Sternum  bei  Beklopfen  empfindlich.  Die  8. — 12.  Rippe  haben 
sich  seitlich  vorgewölbt  und  übereinandergeschoben.  Pat.  ist  anhaltend 
bettlägerig. 

10.  Juli.  Die  Stimme  der  Patientin,  welche  in  der  letzten  Zeit 
mehr  und  mehr  an  Klang  verloren  hatte,  ist  jetzt  fast  ganz  tonlos. 
Laryngoskopischer  Befund:  Die  Stimmbänder  schliessen  bei  Pho- 
nation nicht,  sondern  es  bleibt  zwischen  ihnen  ein  ziemlich  breiter  Spalt 
übrig;  dabei  erscheinen  die  Ränder  der  Stimmbänder  excavirt;  das  rechte 
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Stimmband  bewegt  sich  weniger  als  das  linke;  bei  Respiration  normale 
Stellung  der  Stimmbänder.  Schleimhaut  normal.  Nach  0,75  Chinin  steigt 
die  Temperatur,  welche  an  den  vorausgegangenen  3 Tagen  in  maximo 
37,4,  37,8  37,6  betragen  hatte,  rasch  auf  38,8,  sinkt  am  Tage  darauf 
wieder  auf  37,8.  Puls  112,  Körpergewicht  43  Kilo. 

18.  Juli.  Neben  dem  Gibbus,  der  sich  am  6.  und  7.  Brustwirbel 
immer  deutlicher  entwickelt,  ist  rechterseits  eine  kleine  Dämpfung,  über 
welcher  bei  Auscultation  nichts  gehört  wird. 

20.  Juli.  Kleiner  Abscess  in  der  Gegend  der  rechten  Achillessehne. 
Vergrösserung  der  Schilddrüse  nur  unbedeutend.  Exophthalmus  und 
Gräfe’sches  Symptom  noch  vorhanden. 

24.  Juli.  Kleiner  Abscess  am  rechten  Zeigefinger,  wird  incidirt. 
Schmerzen  im  Rücken  noch  unverändert.  Exophthalmus  wird  stärker, 
das  obere  Augenlid  lässt  die  ganze  Cornea  unbedeckt,  sehr  ausgesprochenes 
Gräfe’sches  Symptom ; beim  Blick  nach  unten  wird  ein  Theil  der  Sclera 
oberhalb  des  oberen  Cornealrandes  sichtbar.  Struma  deutlicher  ausge- 
sprochen: Halsumfang  31  Cm.  Ueber  der  Schilddrüse  Pulsation,  kein 
Schwirren.  Temp.  38,4,  Puls  104,  Körpergewicht  42  Kilo. 

26.  Juli.  Wenn  Pat.  im  Bette  aufsitzt,  sieht  sie  gegen  früher  auf- 
fallend klein  aus,  wegen  der  Verkürzung  der  Wirbelsäule  durch  den 
Gibbus.  Stimme  ganz  leise,  stellenweise  ganz  aphonisch,  bisweilen  von 
heiserem,  dumpfem,  tiefem,  monotonem  Klang.  Laryngoskopischer Befund: 
Unvollständiger  Schluss  der  Glottis,  bisweilen  vollständiger  Schluss  der 
Taschenbänder.  Doppelsehen  bei  Richtung  des  Blickes  nach 
aufwärts.  Pat.  giebt  an,  dass  sie  schon  längere  Zeit  beim  Aufwärts- 
sehen Doppelbilder  gehabt  habe.  Bei  Richtung  des  Blickes  nach  aufwärts 
bleibt  das  rechte  Auge  zurück.  Keine  Spur  von  Nystagmus.  Pupillen 
different,  links  weiter  als  rechts.  Temperatur  zwischen  36,8  und  38,4, 
schwankend;  Puls  von  112 — 130. 

31.  Juli.  Nach  Infusum  digitalis  1,0:700  2stündl.  1 Esslöffel  sinkt 
die  Pulsfrequenz  in  den  nächsten  Tagen  nicht,  sondern  hält  sich  con- 
stant  auf  120  — 136.  Subjectives  Hitzegefühl. 

2.  August.  Erbrechen.  Pat.  schwitzt  stark  und  sieht  elend  aus. 
Körpergewicht  39  Kilo. 

3.  August.  Nach  1,0  Chinin  abermals  eine  vorübergehende  Tem- 
peratursteigerung von  37,4  auf  38,7.  Auffallende  fleckweise,  beiderseits 
symmetrische  bräunliche  Pigmentation  im  Gesicht  und  am  Hals,  beson- 
ders um  den  Mund  herum,  auch  auf  der  Schleimhaut  der  Lippen  mehrere 
derartige  Flecke.  Abdomen  eingesunken.  Linea  alba  pigmentirt,  ebenso 
die  Haut  über  den  Darmbeinschaufeln.  Herzdämpfung  vergrössert,  be- 
ginnt auf  der  3.  Rippe,  reicht  nach  rechts  etwas  über  den  rechten  Sternal- 
rand  hinaus,  nach  links  bis  zur  linken  Mammillarlinie.  Spitzenstoss  ver- 
stärkt, Tone  rein.  Halsumfang  29  Cm.  Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall 
prompt;  bei  ruhigem  Fixiren  eines  Gegenstandes  wird  ein  fortwährender 
Wechsel  in  der  Grösse  der  Pupillen  beobachtet.  Bei  schmerzhaften  Ein- 
griffen am  Halse  tritt  sofort  eine  energische  Erweiterung  der  Pupille  ein. 
Ophthalmoskopischer  Befund:  Retina  sehr  zart,  lässt  die  Choroi- 
dealgefässe  überall  deutlich  durchschimmern,  im  Uebrigen  normal.  Sehr 
ausgesprochenes  Gräfe’sches  und  Stellwag’sches  Symptom.  Bei  Richtung 
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des  Blickes  nach  aufwärts  gekreuzte  Doppelbilder,  die  schief  gestellt  sind ; 
bei  allen  anderen  Blickrichtungen  keine  Doppelbilder.  Die  Aufnahme 
des  Gesichtsfeldes  mittelst  des  Perimeters  ergiebt  eine  Einengun g 
des  Gesichtsfeldes  auf  32°  beiderseits.  Laryngoskopischer 
Befund:  Typische  Adductorenlähmung  und  Ausbuchtung  der  Stimm- 
bandränder. Tremor  der  Hände  sehr  wechselnd ; Tremor  der  Zunge  deut- 
lich vorhanden.  Function  der  MM.  sternocleidomastoidei  und  cucullares 
normal.  Pat.  erwacht  meistens  in  Schweiss  gebadet;  sie  schwitzt  auf 
beiden  Seiten  gleichmässig.  Puls  klein,  fadenförmig,  nicht  ganz  regel- 
mässig, 144.  Körpergewicht  37  Kilo.  Appetit  sehr  gut;  Pat.  isst  min- 
destens ebenso  viel,  als  eine  gesunde  Person. 

5.  August.  Pat.  ist  gegenwärtig  ganz  stimmlos.  Die  S ensibilität 
ergiebt  an  keiner  Stelle  des  Körpers  eine  Störung,  auch  ist  die  Leitung 
nirgends  verlangsamt.  Kniephänomen  verstärkt,  Fussclonus  nachweisbar. 

7.  August.  Appetit  sehr  gut;  Schmerzen  in  den  verschiedensten 
Knochen.  Gibbus  unverändert.  Refractionszustand  der  Augen  beiderseits 
normal.  Vollständige  Aphonie.  Laryngoskopischer  Befund : Stimmbänder 
auffallend  schmal  und  dünn,  sind  bei  Phonation  lancettförmig  ausgebogen ; 
die  Processus  vocales  der  Aryknorpel  legen  sich  bei  Phonation  nicht 
ganz  an  einander  an,  es  bleibt  zwischen  denselben  ein  etwa  3 Mm.  breiter 
Spalt.  Pat.  wirft  sich  in  der  Nacht  unruhig  hin  und  her,  kann  auf  keiner 
Seite  liegen;  profuse  Schweisse.  Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  un- 
verändert als  geschwollen  nachweisbar.  Temperatur  seit  4 Tagen  an- 
dauernd normal,  36,6;  Puls  144;  Körpergewicht  37  Kilo.  Appetit 
auffallend  stark. 

13.  August.  Elektrische  Untersuchung.  Galvanisation  am 
Halse  (Galvanisation  des  Sympathicus) : 

Stromstärke  4,5  Milli- Amperes : Vor  der  Galvanisation  Puls  150,  wäh- 
rend der  Durchleitung  des  Stromes  128,  nach  Oeffnung  des  Stromes  120. 

Stromstärke  5,0  Milli-Amperes:  Vor  der  Galvanisation  Puls  132,  wäh- 
rend derselben  126,  dann  120,  nach  Oeffnung  126,  dann  132. 

Bei  jedem  Schliessen  des  Stromes  schmerzhaftes  Zusammenzucken 
und  momentane  Erweiterung  der  Pupille. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt: 

KSZ  am  rechten  Sternocleidomastoides  bei  3,25  M.-A. 

= = Beuger  der  rechten  Hand  und  der  Finger  bei  4 M.-A. 

= = Supinator  longus  4,75  M.-A. 

= vom  Nervus  medianus  2,5  = 

AOZ  vom  Nervus  medianus  4,0  = 

Die  Zuckungen  sind  blitzartig. 

14.  August.  Pat.  klagt  über  Schmerzen  in  der  Gegend  des  Magens 
und  der  Leber,  auch  die  Percussion  der  Brust  ist  fast  überall  schmerz- 
haft. Abdomen  kahnförmig  eingesunken,  fühlt  sich  teigig  an.  Doppel- 
ton an  der  Cruralis.  Appetit  sehr  gut. 

18.  August.  Erneute  Gesichtsfeldaufnahme  ergiebt  eine  etwas  ge- 
ringere Einschränkung,  als  früher.  Die  Angaben  der  Patientin  sind 
sehr  bestimmt  und  ergeben  bei  wiederholter  Prüfung  constante  Werthe. 
Temperatur  anhaltend  normal.  Puls  136.  Herzschlag  regelmässig.  Körper- 
gewicht 35,5  Kilo. 
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23.  August.  Abscess  in  der  rechten  Axillarlinie,  in  der  Höhe  der 
Mammilla.  Es  entleeren  sich  20  Ccm.  dicken,  rahmigen  Eiters. 

27.  August.  Pat.  liegt  heute  schwer  athmend  mit  angsterfülltem 
Gesichtsausdruck  da,  hochgradigeDyspnoe;  Gesicht  blauroth ; respi- 
ratorische Hülfsmuskeln  angestrengt ; sehr  starke  Pulsation  der  Aorta  ab- 
dominalis. 54  Respirationen  in  der  Minute.  Herzaction  stürmisch, 
Puls  184;  sichtbare  Pulsation  beider  Carotiden  und  der  Subclaviae. 
Die  untere  Thoraxhälfte  zeigt  Einziehung  der  Intercostalräume.  Ueber 
der  Lunge  ist  weder  bei  Percussion,  noch  bei  Auscultation  etwas  Patho- 
logisches nachzuweisen. 

Einathmung  von  2 Tropfen  Amylnitrit  bringt  vorübergehend  Lin- 
derung. Nachmittags:  Die  Cyanose  des  Gesichts  ist  geringer,  Athem- 
noth  gebessert.  Puls  164.  Feines  Rasseln  über  beiden  Lungen. 

28.  August.  Nach  Coffeinum  citr.  0,05  5 mal  täglich  Herzaction 
viel  ruhiger.  Puls  146.  Feinblasiges  Rasseln  noch  an  der  rechten  Lungen- 
spitze. Pat.  fühlt  sich  relativ  wohl. 

29.  August.  Coffeinum  citricum  0,08  3 mal  täglich.  Pat.  hat  gut 
geschlafen.  An  Stelle  des  feinblasigen  Rasseins  rauhes  Vesiculärathmen. 
Die  stürmische  Pulsation  des  Herzens,  welche  während  des  Anfalls  die 
ganze  Herzgegend  erschüttert  hatte,  hat  nachgelassen.  Puls  104. 

30.  August.  Pat.  klagt  seit  gestern  über  lästigen  Husten;  der 
Husten  klingt  bellend,  trocken;  es  wird  kein  Auswurf  entleert.  Ueber 
den  Lungen  lässt  sich  nichts  Abnormes  nachweisen.  Pat.  klagt  über 
Schmerzen  an  beiden  Seiten  des  Halses,  ferner  über  Blendung  durch 
das  Tageslicht.  Temp.  37,6,  Puls  108,  Körpergewicht  33  Kilo. 

8.  September.  Pat.  kann  gut  sehen  und  liest  kleine  Schrift.  Kein 
Doppelsehen.  Anfallsweise  auftretender,  sehr  quälender  Husten,  welcher 
keinen  Auswurf  zu  Tage  fördert.  Pat.  sitzt  im  Bette  , weil  sie  dann 
weniger  von  den  Anfällen  gequält  wird.  Sehr  rascher  Tremor  der 
rechten  Hand;  die  linke  Hand  ist  ruhiger.  Seitwärtsbewegungen  an  dem 
prominirenden  8.  u.  9.  Brustwirbel  sind  schmerzhaft.  Appetit  vermehrt, 
fast  zu  Heisshunger  ausartend.  Trotzdem  sinkt  das  Körpergewicht  an- 
dauernd (33  Kilo).  Temp.  37,4 — 38,0.  Puls  144. 

20.  September.  Kleiner  Abscess  an  der  rechten  Achillessehne.  Auch 
jetzt  ist  der  Wechsel  der  Pupillenweite  bei  Fixion  eines  Gegenstandes 
noch  sehr  auffallend,  doch  nicht  mehr  in  dem  Grade  wie  früher.  Temp. 
37,2,  Puls  158,  Körpergewicht  32,5  Kilo.  Laryngoskop.  Befund. 
Stimmbänder  bei  Respiration  weit  nach  aussen  abducirt,  bewegen  sich 
bei  Phonation  nicht  bis  zur  Mittellinie.  Excavation  der  Stimmbandränder. 
Die  Stimmbänder  sind  zu  zwei  schmalen,  dünnen  Streifen  verwandelt. 
Hustenanfälle,  die  der  Pat.  den  Schlaf  rauben.  Kopfschmerzen.  Dämpfung 
rechts  neben  dem  Gibbus  hat  sich  etwas  vergrössert,  misst  etwa  7 Cm. 
im  Durchmesser. 

26.  September.  Kniephänomen  gesteigert;  Fussclonus.  Pulsfrequenz 
schwankt  zwischen  132  und  152.  Körpergewicht  33,5  Kilo. 

11.  October.  Druck  auf  die  Seitengegend  des  Halses  (Gegend 
des  Vagus)  ist  ganz  ohne  Einfluss  auf  die  Pulsfrequenz.  Abscess  am 
rechten  Rippenbogen  in  der  Mammillarlinie. 

17.  October.  Pat.  sieht  etwas  besser  und  frischer  aus;  die  Pig- 
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mentirung  des  Gesichts  hat  auch  etwas  abgenommen.  Temperatur  normal, 
zwischen  36,8  u.  37,8,  Puls  zwischen  144  u.  168. 

26.  October.  Andeutung  von  systolischem  Geräusch  an  der  Mitralis; 
Venenpuls  am  Halse.  Herzaction  ziemlich  regelmässig.  Temperatur 
normal,  Puls  156. 

31.  October.  Laryngoskopischer  Befund.  Stimmbänder  er- 
scheinen ausserordentlich  dünn,  schmal  und  atrophisch,  der  rechte 
Aryknorpel  steht  etwas  weiter  nach  vorn,  wodurch  das  Stimmband  etwas 
kürzer  erscheint.  Bei  Phonation  bleibt  zwischen  den  Stimmbändern  ein 
lancettförmiger  Spalt,  und  bisweilen  schliessen  auch  die  Aryknorpel  nicht 
an  einander.  Das  rechte  Stimmband  bewegt  sich  weniger  als  das  linke ; 
der  Gibbus  wird  immer  stärker,  die  Haut  über  dem  vorspringenden  Wirbel 
ist  gerothet.  Temperatur  normal,  Puls  156,  Körpergewicht  32,0. 

12.  November.  Pat.  klagt  über  quälende,  trockene  Hustenanfälle. 
Die  Zunge  zeigt  beim  Vorstrecken,  aber  auch  in  der  Mundhöhle  fibrilläre 
Zuckungen.  Struma  ist  etwas  grösser  geworden.  Der  Appetit  der 
Pat.  ist  ein  sehr  grosser,  die  Kranke  isst  mit  wahrem  Heisshunger 
nicht  nur  ihre  Portion  auf,  sondern  auch  einen  Theil  der  Speisen,  die 
bei  anderen  Kranken  übrig  bleiben  und  ihr  auf  ihre  Bitten  überlassen 
werden.  Man  trifft  die  Kranke  fast  immer  essend  an.  Trotzdem  sinkt 
das  Körpergewicht  (30,5  Kilo)  anhaltend.  Temp.  zwischen  36,6  und 
37,2.  Stuhlgang  regelmässig.  Ausgesprochenes  Gräfe’sches  Symptom;  im 
Schlaf  sind  die  Augenlider  nicht  vollständig  geschlossen. 

1 1 . December.  Um  den  Stoffwechsel  bei  der  Pat.  zu  erforschen, 
wird  ihr  die  Nahrung  abgewogen  und  nur  gestattet,  die  vorgeschriebene 
Kost  zu  geniessen ; Pat.  geräth  darüber  in  grosse  Aufregung,  weint  und 
ist  mit  Allem  unzufrieden,  sie  äussert  grosses  Misstrauen  in  die  ihr  Vor- 
gesetzte Kost  und  verzehrt  sehr  viel  weniger  als  vorher.  Ueber  den 
Verlauf  des  Versuches  geben  folgende  Zahlen  Aufschluss: 


Einnahmen. 


12.  Decbr. 

13.  Decbr. 

14.  Decbr. 

15.  Decbr. 

16.  Decbr. 

Milch  in  Ccm.1  ) 

570 

0 

0 

0 

0 

Weissbrod  in  Grm.2)  . . 

109 

163,0 

143 

126 

150 

Graubrod  in  Grm.3)  . . . 

56,0 

85,0 

127 

134 

210 

Kobes  Fleisch  in  Grm.4) 

45,0 

0 

0 

0 

0 

Gebratenes  Kalbfleisch5) . 

5,0 

150,0 

168 

161 

120 

Eier  in  Grm.6) 

42,0 

80,0 

83 

77 

81 

Butter  in  Grm.7) 

15,0 

32,0 

38 

38 

38 

Wein  in  Ccm.8) 

125,0 

125,0 

125 

125 

125 

Bier  in  Ccm.9) 

385,0 

385,0 

385,0 

385 

385 

Kaffee  in  Ccm.10)  .... 

— 

1000 

1000 

1000 

1000 

Summa  = Trockensubst. 

251,9Grm. 

381,7  Grm. 

405,3  Grm. 

394,3  Grm. 

327,8  Grm. 

= Stickstoff  . . 

7,96  s 

10,87  * 

11,69  * 

11,14  * 

10,93  = 

— Fett 

28,31  * 

49,44  = 

56,22  * 

54,99  * 

53,59  = 

= Calorien  . . . 

1408  Cal. 

1610  Cal. 

1728  Cal. 

1631  Cal. 

2068  Cal. 

1)  In  Milch  0,52  Proc.  N,  1,5  Proc.  Fett,  11,7  Proc.  Trockensubstanz. 

2)  In  Weissbrod  1,4  Proc.  N,  70  Proc.  Trockensubstanz,  1,0  Proc.  Fett. 

3)  In  Graubrod  1,0-  « * 63  » =*  0,6  * * 

Anm.  4—10  siehe  auf  folgender  Seite. 
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Ausgaben. 


Datum 

Harn 

Koth 

Menge 

Spec. 

Gew. 

N 

in  Grm. 

P2O5 
in  Grm. 

NaCl 
in  Grm. 

Trocken- 
substanz 
in  Grm. 

N 

in  Grm.1) 

Fett 

in  Grm.2) 

12.  December 

1380 

1015,5 

10,144 

2,553 

7,604 

_ 

_ 

13. 

1500 

1012 

10,800 

1,725 

6,525 

— 

— 

— 

14. 

1310 

1013 

10,20 

1,402 

6,002 

— 

— 

— 

15. 

1200 

1014 

10,25 

1,380 

4,663 

— 

— 

— 

16. 

1420 

1015 

11,54 

1,136 

7,824 

— 

~ 

Summa  . . . 





52,934 

8,196 

32,618 

91,5 

4,337 

21,685 

Durchschnitt 

— 

— 

10,587 

1,639 

6,523 

1,83 

0,867 

4,337 

Es  wurden  demnach  in  5 Versuchstagen  aufgenommen: 

1761,0  Grm.  Trockensubstanz 
52,59  = N 
242,55  = Fett 
im  Werthe  von  8445  Calorien. 

Es  betrug  der  Verbrennungswerth  der  Nahrung  also  für  den  Tag 
im  Durchschnitt  1689  Calorien  = 58,2  Calorien  pro  Kilo  Körpergewicht. 

Es  wurden  demnach  von  der  aufgenommenen  Nahrung  durch  den 
Koth  wieder  ausgeschieden: 

an  Trockensubstanz  . . 5,19  Proc. 

= Stickstoff 8,22  = 

= Fett 8,94  * 

Die  Ausnutzung  der  Nahrung  stellt  sich  also  als  nahezu  voll- 
ständig normal  heraus,  und  es  kann  keine  Störung  in  der  ver- 
dauenden und  resorbirenden  Thätigkeit  des  Magendarm- 
kanals angenommen  werden. 

Die  Pat.  hat  sich  während  der  Versuchszeit  mit  der  ihr  gereichten 
Nahrung  nicht  erhalten  und  hat  das  Stickstoffgleichgewicht  nicht  er- 
reicht; während  die  Einnahme  52,59  Grm.  N betrug,  hat  sie  durch 

Harn  und  Koth  57,27  1 Grm.  N ausgeschieden,  und  es  stellt  sich  dem- 


4)  In  rohem  Fleisch  (fettarm)  nach  Voit  24,1  Proc.  Trockensubst.,  3,41  Proc.  N, 
Proc.  Fett. 

5)  In  0,865  Grm.  trock.  Kalbfl.  = 0,1036  Grm.  N = 11,9  Proc.  Nl  = 3,42  Proc.  d. 

In  0,773  =*  = = =0,0924  = ==il,9  = ^ /feuchten Subst. 

In  110,6  Grm.  Kalbfleisch  = 31,7  Trockensubstanz  = 28,8  Proc. 

In  Kalbfleisch  6,2  Proc.  Fett. 

6)  In  Eiern  nach  Voit  26,1  Proc.  Trockensubst.,  2,19  Proc.  N,  10,9  Proc.  Fett. 

7)  In  Butter  nach  König  88,3  Proc. Trockensubst.,  2,19Proc.N,  87 Proc. Fett. 

8)  In  Rothwein  11,7  Proc.  Trockensubstanz,  0,018  Proc.  N,  12  Proc.  Alkohol. 

9)  In  Bier  9,7  - - 0,088  = = 3,7  * 

10)  In  Kaffee  7,0  - * 0,05  - * 0,15  Proc.  Fett. 

1)  In  0,890  Grm.  Trockenkoth  0,04284  Grm.  N = 4,780  Proc.] 

In  0,525  * - 0,02468  * * = 4,70  * J 

2)  In  1,397  Grm.  Trockenkoth  0,333  Grm.  Fett  = 23,69  Proc.  Fett. 


4,74  Proc.  N. 
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nach  ein  Deficit  von  4,681  Grm.  N heraus,  welches  einem  Verlust  von 
29,26  Grm.  Eiweiss  und  137,6  Grm.  Muskelfleisch  entspricht. 

Das  Körpergewicht  ist  während  der  Dauer  des  Versuches  von  29,0  Kilo 
auf  28,5  Kilo  gesunken,  hob  sich  jedoch  bald  nach  Beendigung  des  Ver- 
suches wieder  auf  29,0  Kilo. 

Die  Nahrung,  welche  die  Kranke  während  des  Versuches  zu  sich 
nahm,  hätte  nach  unseren  heutigen  Erfahrungen  genügen  müssen,  um 
den  Organismus  auf  seinem  Stoffbestand  zu  erhalten  und  einen  Verlust 
an  Eiweiss  und  an  Körpergewicht  zu  verhindern,  wenn  man  in  Betracht 
zieht,  dass  das  Körpergewicht  der  Kranken  nur  ein  äusserst  geringes 
war  (29  Kilo).  Bei  einer  Patientin  mit  Oesophagusstenose  konnte  be- 
reits mit  einer  Nahrung  von  765  und  881  Cal.  das  Körpergewicht  und 
der  Eiweissbestand  nicht  nur  erhalten  werden,  sondern  es  wurde  noch 
ein  Ansatz  erzielt.  Dabei  betrug  das  Körpergewicht  31 — 33  Kilo.1)  Auch 
Klemperer2)  berichtet  über  ähnliche  Resultate. 

Während  des  ganzen  Versuches  wurde  der  Harn  täglich  als  zucker- 
frei und  leicht  eiweisshaltig  befunden.  Ausserdem  befand  sich  im  Harn 
eine  beträchtliche  Menge  von  Hydrobilirubin.  Aceton  war  nicht  vor- 
handen. Der  Koth  zeigte  vollkommen  normales  Verhalten. 

Die  Körpertemperatur  war  während  des  Versuches  normal,  36,8 
bis  37,6.  Puls  zwischen  140  und  168.  Resp.  36 — 50. 

20.  December.  Die  Stimme  der  Pat.  hat  nasalen  Beiklang;  die 
Kranke  ist  nicht  imStande,  die  Backen  aufzublasen,  weil  ihr 
dabei  die  Luft  durch  die  Nase  entweicht.  Temp.  37,6 — 37,8,  Puls  160. 

21.  December.  Der  nasale  Timbre  der  Stimme  ist  nicht  constant 
nachweisbar.  Temp.  36,5  — 3 7, 7,  Puls  128 — 160.  Körpergewicht  28,5  Kilo. 
Eröffnung  eines  kleinen  Abscesses  am  4.  Finger  rechterseits. 

24.  December.  Pat.  schwitzt  reichlich  am  ganzen  Körper,  das  Ge- 
sicht ist  blauroth,  „echauffirt“,  ist  beiderseits  gleichmässig  mit  dicken 
Schweisstropfen  besetzt.  Auch  die  Haare  sind  ganz  durchnässt.  Temp. 
37,6,  Puls  144.  Quälender  Husten  ohne  Auswurf.  Laryngoskopischer 
Befund  wie  früher. 

3.  Januar  1889.  Druck  auf  beiden  Seiten  des  Halses  in  leichtem 
Grade  schmerzhaft.  Auch  bei  intensivem  Druck  am  Halse  in  der  Gegend 
des  Verlaufes  von  Vagus  und  Sympathicus  tritt  keine  Aenderung  in  der 
Pulsfrequenz  ein.  Doppelbilder  nicht  mehr  vorhanden.  Cornealreflex 
beiderseits  prompt  vorhanden.  Pupillen  gleich  weit,  reagiren  auf  Licht- 
einfall und  auf  Accomodation.  Temp.  37,4  bis  38,5.  Die  Pulsfrequenz 
hält  sich  seit  dem  29.  December  ziemlich  constant  auf  164 — 180.  Körper- 
gewicht 29,0.  Leichtes  Oedem  der  Knöchelgegend.  Pat.  ist  im  höchsten 
Maasse  erschöpft,  kann  sich  selbständig  nicht  mehr  aufrichten.  Der  Appetit 
ist  nicht  mehr  so  gut  wie  früher ; während  sonst  die  Kranke  alle  Speisen, 
deren  sie  habhaft  werden  konnte,  ohne  Wahl  ass,  wird  sie  jetzt  wählerisch 
und  unzufrieden. 


1)  Müller,  Stoffwechseluntersuchungen  bei  Krebskranken.  Zeitschrift  f.  klin. 
Medicin.  Bd.XVI. 

2)  Ebenda. 
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5.  Januar.  Der  Exophthalmus  ist  jetzt  auf  der  linken  Seite  ent- 
schieden stärker  vorhanden.  Kniephänomen  beiderseits  verstärkt,  kein 
Fussclonus.  Der  Gibbus  ist  unverändert.  Krampfhafte  Hustenanfälle 
sind  in  den  letzten  Tagen  wieder  mehrmals  beobachtet  worden,  beson- 
ders auch  des  Nachts;  auch  wenn  die  Kranke  aus  dem  Bette  gehoben 
wird,  treten  solche  Anfälle  auf.  Der  Husten  ist  trocken  und  bellend; 
es  wird  niemals  Auswurf  zu  Tage  gefördert.  Die  braune  Pigmentirung 
des  Gesichts  hat  sich  verstärkt,  auch  die  Dorsalfläche  der  Hände  ist 
stärker  pigmentirt,  ebenso  die  untere  Hälfte  des  Abdomens  und  die 
Innenseite  der  Oberschenkel.  Temp.  37,0 — 38,6,  Puls  164,  Resp.  40 
bis  60. 

6.  Januar.  Palpation  der  Struma  ist  schmerzhaft.  An  der  Seite 
des  Halses,  vor  und  hinter  dem  Kopfnicker  zahlreiche  kleine,  erbsen- 
grosse Lymphdrüsen  zu  fühlen.  Puls  184.  Der  unwillkürliche 
Lidschlag  fehlt  bei  der  Kranken  vollständig,  wenn  Pat.  einen  Gegen- 
stand fixirt,  so  machen  die  Augen  wegen  des  fehlenden  Lidschlages 
einen  eigenthümlich  starren  Eindruck. 

9.  Januar.  Die  Hustenanfälle  häufen  sich,  Pat.  ist  dadurch  in  ihrer 
Nachtruhe  sehr  gestört.  Die  Lippen  sind  eigenthümlich  starr  und  schwer- 
beweglich, ähnlich  wie  bei  Leuten,  die  strenger  Winterkälte  ausgesetzt 
waren.  Die  Intelligenz  der  Kranken  ist  nicht  gestört;  es  macht  sich 
aber  eine  gewisse  Unruhe  und  Nervosität  geltend.  Temp.  36,8 — 38,1, 
Puls  160 — 172,  Resp.  50.  Körpergewicht  30  Kilo.  Untersuchung  von 
Lunge  und  Herz  ergiebt  denselben  Befund  wie  früher. 

12.  Januar.  Die  Hustenanfälle  erschöpfen  die  Kranke  sehr; 
ein  Anfall  dauert  3 — 5 Minuten.  Die  Hustenstösse  folgen  in  einer 
ununterbrochenen  Reihe,  nur  die  Inspiration  macht  darin  kurze  Pausen. 
Der  Klang  ist  dumpf,  tief.  Niemals  wird  Auswurf  producirt.  Der  Klang 
der  Stimme  ist  heiser,  dumpf,  tief,  sehr  leise,  oft  ist  die  Sprache  voll- 
ständig klanglos.  Ordination:  Morphium.  Temp.  36,5 — 38,1,  Puls  164. 

14.  Januar.  Bei  schmerzhaftem  Drücken  und  Kneifen  am  Halse  tritt 
beiderseits  sofort  Pupillenerweiterung  ein.  Tremor  der  vorgestreckten,  in 
geringerem  Grade  auch  der  im  Munde  ruhendeu  Zunge.  Stimme  aphonisch. 
Herztöne  sehr  laut,  ohne  Geräusch.  Der  Gibbus  ist  etwas  mehr  ausgeprägt, 
als  früher.  Die  unteren  Extremitäten  können  willkürlich  frei  bewegt 
werden.  Kniephänomen  gesteigert,  Patellarclonus  vorhanden,  kein  Fuss- 
clonus. Keine  Sensibilitätsstörung.  Obwohl  die  Hände  der  Patientin 
beim  Vorstrecken  einen  feinen,  schnellen  Tremor  zeigen,  ist  die  Schrift 
nicht  eigentlich  zitterig.  Blutuntersuchung  ergiebt  normales  Ver- 
halten. Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  4 600  000,  also  gleichfalls 
normal.  Wenn  Patientin  sich  aufsetzt,  ändert  sich  die  Pulsfrequenz  nicht. 
Pat.  schwitzt  viel,  im  Gesicht  am  meisten,  jedoch  auch  am  Rumpf  und 
den  Extremitäten.  Oedem  der  Knöchelgegend , Körpergewicht  steigt 
dementsprechend,  30,5.  Galvanisation  am  Halse,  am  Innenrand  des  Kopf- 
nickers  in  der  Höhe  des  Kehlkopfes: 


Pulsfrequenz 
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Pulsfrequenz  während  der  Galvani- 
sation hei  wiederholtem  Oeffnen  und  < 
Schliessen  des  Stroms 


Pulsfrequenz  nach  Aussetzen  der  Gal- 
vanisation   


132 
148 
128 
132 
144 
132 
156  ) 
152  S 
156  J 


136. 


155. 


Es  wurde  also  durch  Galvanisation  am  Halse  ebenso  wie  bei  einer 
früheren  Untersuchung  eine  geringfügige  Herabsetzung  der  Pulsfrequenz 
erzielt. 

19.  Januar.  Exophthalmus  geringer  als  früher;  die  Lymphdrüsen- 
schwellung  am  Halse  deutlicher;  die  Lymphdrüsen  sind  sämmtlich  nur 
von  etwa  Erbsengrösse  und  sind  perlschnurartig  aneinandergereiht. 
Temp.  36,0  — 37,3,  Puls  156 — 164.  Laryngosk opischer  Befund: 
Die  Stimmbänder  stellen  nur  ganz  schmale,  dünne,  weisse  Streifen  dar, 
die  bei  Phonation  nicht  ganz  schliessen  und  einen  lancettförmigen  Spalt 
zwischen  sich  lassen. 

21.  Januar.  Kleines  Ulcus  am  unteren  Rand  der  rechten  Cornea. 
Verband  auf  das  Auge.  Der  Appetit  ist  gut.  Heute  plötzlicher  Abfall 
der  Pulsfrequenz  auf  120.  Temp.  35,5.  Resp.  44. 

25.  Januar.  Auch  auf  dem  linken  Auge  ein  kleines  Cornealgeschwür. 
Puls  schwankt  zwischen  104  und  144.  Temp.  zwischen  35,8  und  38,0. 
Körpergewicht  32,5  Kilo.  Zunehmendes  Oedem. 

26.  Januar.  Herzdämpfuug  nach  oben  etwas  vergrössert  (3.  Rippe), 
reicht  nach  aussen  bis  zur  Mammilla,  nach  rechts  bis  zum  Sternum 
leises  systolisches  Geräusch,  Spaltung  und  Verstärkung  des  2.  Pulmo- 
naltons. Ueber  der  rechten  Lunge  reichliches  mittelblasiges  Rasseln 
neben  reinem  Vesiculärathmen.  Die  Struma  ist  weniger  deutlich  als 
früher.  Das  Gräfe’sche  Symptom  ist  nicht  mehr  ausgesprochen.  Pat. 
klagt  über  Schmerzen  im  Rücken.  Temp.  36,4 — 34,6,  Puls  124 — 108. 
Mit  dem  Sinken  der  Pulsfrequenz  hat  sich  die  Grösse  der  Pulswelle  etwas 
gesteigert.  Körpergewicht  32  Kilo. 

27.  Januar.  Die  Hornhautgeschwüre  haben  sich  etwas  gebessert. 
Temp.  37,7,  Puls  146.  Galopp-Rhythmus  am  Herzen. 

2.  Februar.  Oedem  des  Gesichtes;  Appetit  liegt  ganz  darnieder, 
Pat.  verfällt  rasch,  liegt  meistens  in  schlafähnlichem  Zustand.  Temp. 
34,4,  Puls  86 — 88.  Cheyne  Stokes’sches  Athmen. 

3.  Februar.  Schwellung  und  Röthung  der  Nase  und  der  Oberlippe 
(Erysipel).  Pat.  reagirt  nicht  mehr  auf  Anrufen. 

4.  Februar  Morgens.  Exitus  letalis. 

Obductionsbefund:  Hochgradig  abgemagerte  weibliche  Leiche, 
Hautfarbe  im  Gesicht  und  am  Hals,  an  den  Vorderarmen  und  Händen, 
sowie  in  der  unteren  Hälfte  des  Abdomens  und  an  der  Innenseite  der 
Oberschenkel  braun  pigmentirt.  Im  Herzbeutel  wenig  Flüssigkeit.  Herz- 
klappen normal.  Das  Herzfleisch  ist  etwas  bräunlich  verfärbt  und  zeigt 
leichte  gelbliche,  verfettete  Streifen. 
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Beide  Lungen  sind  in  den  hinteren  Abschnitten  mit  der  Brustwand 
verlöthet,  das  Lungengewebe  ist  ödematös,  in  den  hinteren  unteren 
Partien  luftarm  und  sehr  blutreich. 

Die  Leber  zeigt  deutliche  Zeichnung  der  Acini;  leichte  Amyloidreaction 
der  Nieren  und  der  Milz. 

Die  Nebennieren  sind  klein  und  atrophisch. 

Die  Körper  des  VI.  und  VII.  Brustwirbels  sind  zerstört,  und  es  findet 
sich  an  ihrer  Stelle  eine  mit  erweichten  käsigen  Massen  erfüllte  Höhle 
beiderseits  neben  diesem  Heerde  und  von  dort  nach  abwärts  sich  bis  zur 
Lendenwirbelsäule  erstreckend  zwei  etwa  faustgrosse  Abscesse,  die  mit 
gelben,  bröckeligen,  eitrigen  Massen  erfüllt  sind.  Auf  der  linken  Seite 
verläuft  der  Grenzstrang  des  Sympathicus  über  der  Abscesswand,  rechter- 
seits  lässt  sich  der  Brust-Sympathicus  nur  bis  in  die  Abscesswand  ver- 
folgen und  scheint  dort  auf  etwa  2 Cm.  unterbrochen.  Im  Uebrigen  zeigen 
der  Sympathicus,  die  Splanchniei,  sowie  die  Ganglien  makroskopisch 
keine  Abnormität. 

Auch  der  Nervus  vagus  erscheint  makroskopisch  normal. 

An  beiden  Seiten  des  Halses  neben  den  Gefässen  sehr  zahlreiche 
geschwollene  Lymphdrüsen,  die  auf  der  Schnittfläche  roth  und  glänzend, 
sehr  blutreich  erscheinen.  Auch  die  Bronchialdrüsen  zeigen  eine  ähn- 
liche Schwellung  und  erscheinen  ausserordentlich  zahlreich. 

Schilddrüse  nicht  wesentlich  vergrössert,  auf  dem  Durchschnitt  von 
normalem  Aussehen. 

Das  Gehirn  ist  von  normaler  Consistenz,  zeigt  beim  Durchschneiden 
nirgends  etwas  Auffälliges. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  entnommen: 
Rückenmark,  Medulla  oblongata,  Brücke,  Hirnschenkelgegend  bis  zum 
oberen  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii,  d.  h.  bis  zum  Beginn  des  3.  Ven- 
trikels (Härtung  in  Müller’scher  Flüssigkeit,  Einbettung  in  Celloidin,  Fär- 
bung nach  Weigert,  Pal,  mit  Carmin  und  Nigrosin).  Ferner  wurden  der 
Vagus  mit  dem  Recurrens,  sowie  der  Sympathicus  und  Splanchnicus 
herausgenommen  und  theilweise  mit  1%  Osmiumsäure,  theils  mit  Müller’scher 
Flüssigkeit  gehärtet.  Ferner  wurden  einige  Stämmchen  der  Herznerven 
herauspräparirt  und  gleichfalls  in  Osmiumsäure  eingelegt.  Ausserdem 
wurde  der  vorderste  Abschnitt  des  Septum  atriorum  herausgeschnitten 
und  gehärtet.  Schliesslich  kamen  noch  Stückchen  des  Herzmuskels,  der 
Thyreoidea,  einige  der  geschwollenen  Lymphdrüsen  des  Halses  nach 
Härtung  in  Alkohol  zur  Untersuchung. 

Das  Rückenmark  zeigte  in  keinem  seiner  Abschnitte  eine  wesent- 
liche pathologische  Veränderung.  Dass  der  Centralkanal  im  Lendenmark 
obliterirt  war,  und  dass  sich  dort  eine  etwas  stärkere  Anhäufung  von 
Gliagewebe  nuchweisen  liess,  dürfte  nicht  von  Belang  sein.  Im  Dorsal- 
und  Halsmark  war  der  Centralkanal  offen  und  von  normalem  Aussehen, 
die  centrale  Glia  nicht  vermehrt.  Die  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinter- 
hörner, sowie  die  Clarke’schen  Säulen  zeigten  überall  normales  Verhalten, 
ebenso  auch  die  Nervenfasern  in  der  grauen  und  weissen  Substanz.  Nur 
schien  es  im  Dorsal-  und  Cervicalmark,  als  ob  der  mediane  Theil 
der  Goll’schen  Stränge  etwas  faserärm er  sei,  als  normal.  Die 
der  hinteren  Längsspalte  anliegenden  Partien  zeigten  von  vorn  bis 
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hinten  eine  etwas  stärkere  Färbung  an  Carminpräparaten,  und  erschienen 
heller  und  faserärmer  an  Weigert’schen  und  Pal’schen  Präparaten. 

Die  hinteren  und  vorderen  Rückenmarkswurzeln  waren  normal. 

Besonders  genau  wurde  die  Medulla  oblongata  untersucht.  Vom 
unteren  Ende  der  Pyramidenkreuzung  bis  zum  Beginn  des  Calamus 
scriptorius  kamen  56  Präparate,  von  da  bis  zum  Anfang  des  Pons  7 6 Prä- 
parate zur  Untersuchung.  Im  unteren  Abschnitt  konnte  gar  nichts  Ab- 
normes gefunden  werden,  die  Veränderungen,  welche  sich  in  den  höheren 
Abschnitten  constatiren  Hessen,  waren  gleichfalls  sehr  geringfügig;  sie 
beschränkten  sich  auf  einige  kleine  Blutungen  im  Boden  des 
vierten  Ventrikels;  zwei  waren  dorsal  und  lateral  vom  Hypoglossus- 
kern  gelegen,  ohne  aber  die  Zellen  des  Hypoglossus  und  des  Vaguskerns 
zu  berühren,  einige  lagen  nach  aussen  und  oben  vom  Vaguskern,  eine 
kleine  Blutung  in  den  tieferen  Schichten  des  Vaguskerns  selbst,  gegen 
das  Respirationsbündel  zu.  Einige  von  den  Gefässen  im  Bereich  des 
grauen  Bodens  des  vierten  Ventrikels  zeigten  Blutaustritt  in  die  erwei- 
terten Gefässscheiden.  Alle  diese  kleinen  Blutaustritte  schienen  ganz 
frischen  Datums  zu  sein,  nirgends  zeigten  sich  Spuren  älterer  Blutungen, 
nirgends  Degenerationsherde  oder  Bindegewebsvermehrung.  Präparate, 
welche  mit  Hämatoxylin  gefärbt  waren,  zeigten  keine  Vermehrung  der 
Kerne.  Die  Gefässe  der  Medulla  oblongata  erschienen  nicht  mehr  ge- 
füllt als  gewöhnlich. 

Der  Hypoglossus-,  Accessorius-,  Facialis-  und  Glossopharyngeuskern, 
sowie  der  ventrale  Vaguskern  zeigten  vollkommen  normales  Verhalten. 
An  einzelnen  Präparaten  schien  es,  als  ob  der  obere  (proximale)  Ab- 
schnitt des  dorsalen  Vaguskerns  und  der  Glossopharyngeus- 
kern etwas  ärmer  an  Ganglienzellen  und  an  feinen  Fasern  sei,  als  normal. 
Doch  ist  ein  solches  Verhalten  gerade  am  Vaguskern  überaus  schwierig 
zu  beurtheilen.  In  den  weiter  nach  abwärts,  gegen  den  Calamus  scripto- 
rius zu  gelegenen  (distalen)  Abschnitten  erwies  sich  der  dorsale  Vagus- 
kern jedenfalls  vollkommen  normal.  Die  Ganglienzellen  waren  von  dem- 
selben Aussehen  und  in  derselben  Zahl  vorhanden,  als  in  normalen 
Controlpräparaten ; ebenso  war  das  feine  Fasernetz  normal.  Das  Respi- 
rationsbündel zeigte  gleichfalls  normales  Verhalten,  ebenso  die  austretende 
Vaguswurzel. 

Es  sei  hier  gleich  angeschlossen,  dass  auch  im  Hals-  und  Brusttheil 
des  Nervus  vagus  keine  Zeichen  von  Degeneration  aufzufinden  waren. 
Der  Nervus  vagus  zeigte  sowohl  auf  der  rechten,  als  auch  auf  der  linken 
Seite  normales  Volumen;  die  Untersuchung  an  den  mit  Osmiumsäure, 
sowie  an  den  nach  Härtung  mit  Müller’scher  Flüssigkeit,  mit  Carmin  und 
Nigrosin  gefärbten  Präparaten  ergab,  dass  nur  an  ganz  vereinzelten 
Fasern  Degenerationserscheinungen  nachweisbar  waren : Schrumpfung  der 
Markscheide  zu  einem  kleinen  polygonalen  Gebilde.  Sonst  waren  die 
sämmtlichen,  bekanntlich  an  Durchmesser  überaus  schwankenden  Nerven- 
fasern wohl  erhalten.  Eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  liess  sich  nicht 
constatiren.  Auffällig  war,  dass  im  Vagusstamm,  und  besonders  in  einigen 
kleineren  Aesten,  eine  grosse  Zahl  von  marklosen  Fasern  nachweisbar 
war.  Diese  Fasern  lagen  zu  geschlossenen  Bündeln  vereinigt,  die  sich 
im  Vagusstamm  keilförmig  von  der  Peripherie  zum  Centrum  verjüngten, 
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in  einzelnen  kleineren  Aestchen  nahmen  sie  den  grössten  Theil  des  Quer- 
schnittes ein,  so  dass  oft  blos  ein  Segment  markhaltiger  Fasern  übrig 
blieb.  Bei  oberflächlichem  Untersuchen  hätte  man  diese  Stellen  für  De- 
generationsherde halten  können,  bei  Betrachtung  dünner  Schnitte  mit 
starken  Yergrösserungen  liess  sich  aber  erkennen,  dass  überall  Axen- 
cylinder  vorhanden  waren.  Diese  Fasern  verhielten  sich  ganz  ebenso  wie 
die  Mehrzahl  der  Fasern  des  Nervus  sympathicus.  Längsschnitte  des 
Nervus  vagus  zeigten  an  allen  Stellen  nur  wohlerhaJtene , gleichmässig 
verlaufende  Nervenfasern,  im  wesentlichen  Gegensatz  zu  dem  Befund 
in  Fall  I. 

Das  Corpus  restiforme  erwies  sich  ebenso  als  wie  in  den  beiden 
früher  untersuchten  Fällen  von  Morbus  Basedowii  vollkommen  normal 
in  allen  seinen  Theilen.  Die  in  den  unteren  Abschnitten  gelegenen  Kerne 
waren  reich  an  wohlgebildeten  Ganglienzellen,  die  oberen  Abschnitte 
zeigten  dichtgedrängte  normale  Nervenfaserquerschnitte.  Die  aufsteigende 
Trigeminuswurzel  war  gleichfalls  intact. 

In  der  Brücke  und  im  Gebiet  der  Hirnschenkel  bis  hinauf  zum 
oberen  Ende  der  Vierhügel  und  zum  Beginn  der  Region  der  Sehhügel 
liess  sich  nirgends  eine  pathologische  Veränderung  nachweisen;  besonders 
erwiesen  sich  die  Kerne  der  Augenmuskelnerven,  sowie  auch 
des  Trigeminus  vollständig  intact.  Herr  College  Thomsen  (Bonn) 
hatte  die  grosse  Liebenswürdigkeit,  diese  Präparate,  sowie  die  Schnitte 
der  Medulla  oblongata  zu  durchmustern,  und  hat  den  normalen  Befund 
bestätigt. 

Auch  der  Nervus  recurrens  vagi  war  intact,  wie  sowohl  Längs-  als 
Querschnitte  bewiesen. 

Der  Sympathicus  zeigte  in  seinem  Stamm  sowohl  rechts  als  auch 
links  vollkommen  normales  Verhalten : dichtgedrängte  wohlerhaltene 
Fasern,  von  welchen  der  grösste  Theil  marklos,  aber  ein  auffallend  grosser 
Theil  auch  markhaltig  war;  die  Zahl  der  markhaltigen  Nervenfasern  war 
in  diesem  Falle  nicht  unerheblich  grösser,  als  in  den  zwei  früher  unter- 
suchten Fällen  von  Basedowscher  Krankheit  und  in  den  vier  Control- 
fällen, bei  welchen  der  Sympathicus  als  gesund  angenommen  werden 
musste.  Vielleicht  hängt  diese  Thatsache  damit  zusammen,  dass  in  diesem 
Falle  der  Nervus  vagus  auffallend  viele  marklose  Fasern,  zu  Gruppen 
vereinigt,  gezeigt  hatte.  Bekanntlich  verläuft  bei  manchen  Thieren  Vagus 
und  Sympathicus  in  einem  Strang,  und  es  wäre  denkbar,  dass  in  unserem 
letzten  Falle  eine  theilweise  Verlagerung  der  Vagus-  und  Sympathicus- 
fasern  stattgefunden  hätte. 

Von  den  Ganglien  des  Sympathicus  wurden  die  beiden  oberen  und 
unteren  Cervicalschwellungen  untersucht.  Dieselben  boten  sowohl  an  den 
mit  Osmiumsäure,  als  an  den  mit  Carmin,  Hämatoxylin  und  Nigrosin 
behandelten  Präparaten  dasselbe  Bild,  welches  schon  bei  den  früheren 
Fällen  beobachtet  worden  war:  eine  sehr  grosse  Anzahl  oft  dichtge- 
drängter Ganglienzellen;  von  diesen  war  der  grösste  Theil  rundlich,  von 
blassem  Aussehen,  mit  schönem  runden  Kern  und  Kernkörperchen,  sie 
enthielten  nur  wenig  körniges  Pigment  und  füllten  ihre  Kapsel  fast  ganz 
aus.  Daneben  waren,  meist  zu  Gruppen  angeordnet,  Ganglienzellen  zu 
sehen,  die  polygonal,  geschrumpft  erschienen,  sie  hingen  mit  ihren  Ecken 
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der  Innenseite  der  Kapsel  an.  Die  Lücke  zwischen  Kapsel  und  Ganglien- 
zellen war  zum  Theil  mit  feinkörniger  Masse,  zum  Theil  mit  runden 
Kernen  erfüllt.  Diese  geschrumpften  Zellen  zeigten  stärkere  Pigmen- 
tirung,  welche  bisweilen  so  sehr  die  ganze  Zelle  erfüllte,  dass  der  Kern 
nicht  mehr  deutlich  zu  erkennen  war.  Ob  diese  geschrumpften  Zellen 
als  degenerirt  und  functionsuntüchtig  anzusehen  sind,  liess  sich  nicht 
ermitteln,  es  fanden  sich  nirgends  Stellen,  an  welchen  die  Ganglienzellen 
verschwunden  und  die  Kapseln  leer  oder  mit  Detritus  erfüllt  gewesen 
wären.  Durch  das  ganze  Ganglion  waren  sehr  zahlreiche  schöne  Nerven- 
faserbündel zerstreut,  zum  Theil  marklos,  zum  Theil  mit  dünner  Mark- 
schicht umkleidet.  Zeichen  von  Degeneration  waren  an  denselben  nicht 
nachzuweisen,  ihre  Menge  war  ebenso  gross  als  an  den  Controlpräparaten. 
Die  Kapsel  der  Ganglien  war  nicht  dicker  als  normal;  auch  das  Binde  - 
gewebsgerüst  im  Innern  der  Ganglien  war  nicht  vermehrt;  an  Häma- 
toxylinpräparaten  liess  sich  keine  Kernvermehrung  nachweisen.  Zwischen 
den  Ganglien  der  rechten  und  linken  Seite,  sowie  zwischen  den  oberen 
und  unteren  liess  sich  ein  Unterschied  im  mikroskopischen  Verhalten 
nicht  nachweisen.  Die  Grösse  der  Ganglien  wich  nicht  von  der  Norm  ab, 
nur  das  linke  untere  Cervicalganglion  war  etwas  grösser  als  die  übrigen 
(12:8  Mm.),  dafür  war  die  linke  mittlere  Cervicalanschwellung  nur  an- 
gedeutet. 

Wie  oben  schon  erwähnt,  verlief  der  Grenzstrang  des  rechten  Sym- 
pathicus  in  der  Höhe  des  6.  Brustwirbels  über  die  Hervorwölbung,  welche 
die  Caries  des  6.  und  7.  Brustwirbels  erzeugt  hatte.  Der  Sympathicus 
war  in  die  entzündlich  verdickten  Gewebsschichten  der  Abscessmembran 
hereinbezogen  und  auf  eine  Strecke  von  etwa  2 Cm.  unterbrochen.  Weder 
die  oberhalb,  noch  die  unterhalb  der  Unterbrechungsstelle  gelegenen  Ab- 
schnitte des  Nerven  zeigten  makroskopisch  eine  Veränderung;  eine  mikro- 
skopische Untersuchung  wurde  leider  versäumt,  sie  hätte  Aufschluss 
darüber  geben  können,  ob  und  in  welchem  Sinne  bei  Unterbrechung  des 
Sympathicus  secundäre  Degeneration  eintritt.  Der  Nervus  splanch- 
nicus,  welcher  kurz  unterhalb  der  Unterbrechung  sich  abzweigte,  zeigte 
auf  Längs-  und  Querschnitten  vollkommen  normales  Verhalten.  Seine 
Bindegewebshülle  war  nicht  verdickt,  er  bestand  aus  einer  grossen  Zahl 
zu  rundlichem  Bündel  vereinigten,  ziemlich  gleichmässigen,  meist  mark- 
haltigen Nervenfasern,  am  Splanchnicus  war  also  eine  absteigende  De- 
generation nicht  nachzuweisen. 

Die  Herznervenstämmchen,  welche  zwischen  den  grossen  Ge- 
fässen  und  bis  in  die  Scheidewand  der  beiden  Vorhöfe  herauspräparirt 
worden  waren,  zeigten  nach  Behandlung  der  auf  Kork  aufgespannten 
Stückchen  mit  Osmiumsäure  normales  Verhalten.  Ein  Theil  der  Nerven 
bestand  fast  ganz  aus  marklosen  Fasern,  zwischen  welche  nur  hier  und 
da  schmale,  markhaltige  Nervenfasern  eingestreut  waren;  an  anderen 
Nervenstämmchen  war  die  Zahl  markhaltiger  Elemente  grösser;  vielfach 
waren  in  den  Verlauf  schöne  grosse  rundliche  Ganglienzellen  mit  bläs- 
chenförmigem Kern  und  Kernkörperchen  eingeschaltet.  Weder  auf  Quer-, 
noch  auf  Längsschnitten  Hessen  sich  Zeichen  von  Degeneration  nach- 
weisen, im  Gegensatz  zu  dem  Befunde  in  Fall  II.  Die  Herznerven  ver- 
hielten sich  genau  so  wie  bei  gesunden  Herzen,  die  zum  Vergleich 
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untersucht  worden  waren.  Um  die  Herzganglien  zu  untersuchen, 
wurde  die  vordere  Hälfte  des  Septum  atriorum  in  Alkohol  gehärtet  und 
auf  52  Schnitten  mikroskopisch  untersucht:  es  fand  sich  im  Bindegewebe 
zerstreut  eine  grosse  Anzahl  feiner  Nervenbündel  von  normalem  Aus- 
sehen, ausserdem  wurden  zahlreiche  Haufen  von  Ganglienzellen  getroffen, 
in  welchen  Ganglienzellen  vom  Aussehen  der  sympathischen  Ganglien- 
zellen zu  drei,  bis  sechs,  bis  neun  in  einer  Schnittebene  angeordnet  waren. 
An  diesen  Ganglienzellen  liessen  sich  keinerlei  Spuren  von  Degeneration 
nachweisen,  sie  waren  sammt  und  sonders  gross  und  rund,  ohne  oder  mit 
wenig  Pigment,  mit  zierlichem  rundem  Kern  und  Kernkörperchen.  Die 
Bindegewebsumhüllung  dieser  Ganglienzellenhaufen  war  nicht  vermehrt. 

Der  Her zmuskel  zeigte  auf  mikroskopischen  Präparaten  Zeichen 
massig  starker  brauner  Atrophie. 

Die  Schilddrüse  zeigte  ebensowenig  bei  der  mikroskopischen,  wie 
bei  der  makroskopischen  Betrachtung  Colloidanhäufungen.  Die  Acini 
waren  nur  mit  sehr  wenigem  krümeligem,  schwer  färbbarem  Inhalt  ge- 
füllt. Die  Epithelien  der  Acini  näherten  sich  mehr  dem  cylindrischen 
Habitus,  sie  waren  viel  höher  als  breit.  Die  Acini  waren  grossentheils 
nicht  rund,  sondern  vielfach  verzweigt  und  schlauchförmig  ausgewachsen ; 
sie  erschienen  ähnlich  wie  im  embryonalen  Entwicklungsstadium.  Zwischen 
den  Acini  waren  zum  Theil  sehr  ausgedehnte  Zellenanhäufungen  vor- 
handen, von  denen  es  bei  schwächerer  Vergrösserung  scheinen  konnte, 
als  ob  sie  Anhäufungen  von  lymphoiden  Zellen  darstellten.  Bei  Unter- 
suchung mit  starken  Vergrösserungen  liess  sich  aber  erkennen,  dass  es 
sich  grösstentheils  um  epitheliale  Zellen  handelte,  dieselben  waren  zum 
Theil  in  doppelte  Reihen  oder  Knospen  angeordnet,  ohne  dass  noch  ein 
deutliches  Lumen,  wie  bei  den  Acini,  vorhanden  gewesen  wäre.  Die 
Gefässe  der  Schilddrüse  waren  etwas  erweitert,  bis  in  die  Capillaren 
stark  mit  Blut  gefüllt.  Zeichen  von  Entzündung  liessen  sich  weder  an 
den  Gefässen,  noch  an  dem  ganz  normal  erscheinenden  Bindegewebe 
nachweisen.  Es  handelte  sich  also  nicht  um  eine  Entzündung,  sondern 
um  eine  Hypertrophie  der  Schilddrüse. 

Die  geschwollenen  Lymphdrüsen  zeigten  alle  ziemlich  umfang- 
reiche Blutergüsse  jüngeren  und  älteren  Datums,  besonders  in  der  Rinden- 
schicht ; manche  Stellen  waren  übersät  mit  braunen  Pigmentschollen  und 
-krystallen.  Die  Follikel  waren  nur  in  der  Rindenschicht  deutlich  von 
einander  abgegrenzt,  im  Centrum  der  Drüsen  war  eine  diffuse  Anhäufung 
lymphoider  Zellen. 

Epikrise.  Bei  einer  25jährigen  Dienstmagd,  die  schweren 
Kummer  und  Sorge  durchgemacht  hatte,  zeigt  sich  im  April  1888 
Exophthalmus,  Herzklopfen,  Verlust  des  Schlafes  und  Appetits;  es 
gesellt  sich  dazu  Struma,  Pulsbeschleunigung,  abnorme  Pigmentation 
des  Gesichts,  der  Linea  alba  und  der  Hände,  später  auch  noch  an- 
derer Stellen  der  Haut  und  der  Schleimhaut  des  Mundes,  Einengung 
des  Gesichtsfeldes,  Doppelsehen,  das  Gräfe’sche  und  Stellwag’sche 
Symptom,  Anfälle  von  kurzem,  krampfhaftem  Husten  ohne  Auswurf, 
Tremor  der  Hände.  Am  Halse  findet  sich  eine  grosse  Zahl  erbsen- 
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grosser  geschwollener  Lymphdrüsen  perlsehnurartig  angeordnet.  Die 
Stimme  wird  leise,  monoton,  später  aphonisch,  oft  mit  nasalem  Bei- 
klang, die  laryngoskopische  Untersuchung  ergiebt  Parese  der  Ad- 
ductoren  und  Spanner,  später  dünne  atrophische  Stimmbänder.  Chinin 
ruft  jedesmal  paradoxe  Reaction  hervor,  nämlich  einen  Anfall  von 
Temperatursteigerung  bis  auf  40°.  Digitalis  ist  wirkungslos  gegen 
die  Pulsbeschleunigung.  Durch  schmerzhaftes  Galvanisiren  am  Halse 
lässt  sich  vorübergehend  die  Pulsfrequenz  etwas  vermindern;  jeder 
schmerzhafte  Eingriff  am  Halse  ruft  sofort  Pupillenerweiterung  hervor; 
bei  ruhigem  Fixiren  eines  Punktes  schwankt  die  Weite  der  Pupillen 
fortwährend.  Trotz  gesteigerten  Appetits  und  vermehrter  Nahrungs- 
aufnahme sinkt  das  Körpergewicht  der  Kranken  continuirlich,  und 
zwar  von  52  bis  auf  28  Kilo.  Ein  Stoffwechselversuch  ergiebt,  dass 
sich  die  Kranke  mit  einer  Nahrungszufuhr,  welche  für  Individuen 
ähnlichen  Körpergewichts  genügt,  um  Stoffansatz  zu  erzielen,  nicht 
erhalten  kann  und  andauernd  von  ihrem  Eiweissbestand  und  an 
Körpergewicht  verliert,  dass  aber  ihre  Nahrungsresorption  normal  ist. 
Der  Puls  steigt  von  120  bis  auf  17(5  und  184  allmählich  an,  auch 
die  anderen  Symptome  der  Basedowschen  Krankheit  steigern  sich, 
es  entwickelt  sich  ein  Gibbus,  der  auf  Caries  des  6.-8.  Brustwirbels 
bezogen  wird.  10  Monate  nach  Beginn  des  Leidens  stirbt  die  Kranke 
in  einem  Zustand  äusserster  Erschöpfung. 

Die  Section  erweist  das  Rückenmark,  die  Medulla  oblongata, 
Brücke  und  Hirnschenkelgegend  gesund  bis  auf  einige  kleine  frische 
Blutungen  in  der  Rautengrube.  Vagus,  Recurrens,  Herznerven,  Hals- 
sympathicus  ohne  nachweisbare  Veränderung.  Der  Brustsympathicus 
der  rechten  Seite  ist  an  der  Stelle  der  Wirbelcaries  unterbrochen. 
Splanchnicus  normal.  Nebennieren  klein,  sonst  normal.  Cariöse  Zer- 
störung des  6.  und  7.  ßrustwirbelkörpers.  Die  Schilddrüse  zeigt  Hyper- 
plasie, schlauch-  und  zapfenartige  Verzweigung  der  Acini,  kleine  Blu- 
tungen. Die  massenhaft  vorhandenen  geschwollenen  Halslymphdrüsen 
sind  hyperplastisch  und  von  frischen  und  alten  Blutungen  durchsetzt ; 
braune  Atrophie  des  Herzens. 

Ein  ähnlicher  Fall  von  Morbus  Basedowii  mit  Spondylitis  ist  von 
Seeligmüller  l)  beschrieben  worden;  derselbe  verlief  aber  günstig. 
In  diesem  und  unserem  Fall  den  Morbus  Basedowii  auf  die  Schä- 
digung des  Sympathicus  durch  den  cariösen  Process  zu  beziehen,  geht 
deswegen  nicht,  weil  in  unserem  Falle  der  unterste  Theil  des  Brust- 
sympathicus ergriffen,  der  Halssympathicus  aber  normal  war. 


1)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  1882. 
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Können  wir  aus  den  mitgetheilten  Krankengeschichten  und  Ob- 
ductionsbefunden  einen  Schluss  auf  die  Natur  und  die  Pathogenese 
der  Basedowschen  Krankheit  ziehen? 

Zuerst  ist  hervorzuheben , dass  in  den  drei  Fällen,  bei  welchen 
der  Halssympathicus  untersucht  werden  konnte,  sowohl  die 
Ganglien,  als  auch  der  Nerv  normal  befunden  wurde.  Dass  im  ersten 
Fall  der  Nervenstamm  auffallend  dünn  erschien,  darf  nicht  als  pa- 
thologisch aufgefasst  werden,  da  die  mikroskopische  Untersuchung 
keine  Zeichen  von  Degeneration  nach  wies,  und  da  Haie  White1) 
auf  Grund  einer  grossen  Zahl  von  Beobachtungen  angiebt,  dass  grosse 
Schwankungen  in  der  Dicke  des  sympathischen  Nervenstrangs  und 
in  dem  Volumen  der  Halsganglien  unter  normalen  Verhältnissen  Vor- 
kommen. Bei  allen  drei  Fällen  waren  in  den  untersuchten  oberen 
und  unteren  Halsganglien  neben  einer  überwiegenden  Zahl  schön  aus- 
gebildeter und  gut  erhaltener  Ganglienzellen  auch  Gruppen  geschrumpfter 
und  pigmentirter  Ganglienzellen  nachweisbar,  von  welchen  einzelne 
sogar  keinen  deutlichen  Kern  mehr  erkennen  Hessen.  In  Fall  V war 
sogar  die  Zahl  der  pigmentirten  und  geschrumpften  Ganglienzellen 
etwas  grösser  als  in  den  meisten  Controlpräparaten;  in  einigen  Con- 
trolpräparaten war  allerdings  eine  ebenso  grosse  Zahl  ähnlicher  Zellen 
vorhanden.  Diese  pigmentirten  und  geschrumpften  Ganglienzellen 
dürfen  nicht  als  pathologisch  angesehen  werden,  sie  finden  sich  bei 
allen  Menschen  mittleren  oder  höheren  Lebensalters  in  sehr  wechseln- 
der, oft  überwiegender  Zahl  vor,  gleichgültig,  an  welcher  Krankheit  sie 
gestorben  sind ; nur  im  frühen  Kindesalter  fehlen  sie  oder  sind  sie  selten. 
Lubimoff2)  hat  auf  ihr  Vorkommen  unter  normalen  Verhältnissen 
hingewiesen,  Axel  Key  und  Gustav  Ketzius3)  beschreiben  sie  und 
bilden  sie  ab  in  ihren  berühmten  Werk;  am  genauesten  hat  Haie 
White1)  ihr  Vorkommen  und  ihre  Gestalt  studirt  und  abgebildet.4) 


1)  Journal  of  Physiologie.  Vol.  VIII.  No.  2;  medico-chirurgical  transactions. 
1885.  68.  Journal  of  Physiologie.  Vol.  X.  No.  5.  Haie  White  citirt  noch  mehrere 
andere  Untersuchungen,  die  zu  demselben  Resultat  geführt  haben,  u.  A.  Giovanni, 
Patologia  del  Simpatico.  Mailand  1876. 

2)  Virchow’s  Archiv.  Bd.  LXI.  S.  2. 

3)  Atlas  des  Nervensystems.  Taf.  XIX,  Fig.  3,  4 u.  ff. 

4)  Das  Vorkommen  dieser  geschrumpften  und  pigmentirten  Ganglienzellen  ist 
wohl  der  Hauptgrund,  warum  so  oft  angebliche  Sympathicusanomalien  beschrieben 
und  zur  Erklärung  der  allerverschiedensten  Krankheiten  verwendet  werden.  Noch 
neuerdings  sind  sie  bei  Diabetes  (British  med.  Journal.  1890.  II.  p.  436)  Tabes  be- 
schrieben worden;  Haie  White  fand  in  83  Proc.  der  von  ihm  untersuchten  Sym- 
pathici  hochgradige  Schrumpfung  und  Pigmentation  der  Zellen. 
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Mit  den  von  diesen  Autoren  gegebenen  Beschreibungen  des  normalen 
Sympathicus,  sowie  mit  den  eigenen  Controlpräparaten  von  5 Fällen, 
in  welchen  kein  Grund  für  die  Annahme  einer  Sympathicuserkrankung 
vorlag,  stimmten  die  Präparate  der  drei  untersuchten  Fälle  von  Mor- 
bus Basedowii  vollkommen  überein,  meine  drei  Fälle  schliessen  sich 
also  den  Beobachtungen  von  Morbus  Basedowii  an,  in  welchen  der 
Sympathicus  normal  gefunden  wurde:  Geigel1),  Recklinghau- 
sen2), Paul3),  Fournier  und  Oli vier4)  (sorgfältige  Untersuchung 
durch  Ranvier),  Wilks5),  Habershon6),  Rabejac7),  Good- 
hart8),  Howse9),  Eger10),  Möbius11),  Wachner12),  Bris- 
towe13),  Sa  vage14),  Drummond  15),  Hammer16),  HaleWhite17), 
Mendel 18). 

Diesen  Fällen  steht  eine  kleinere  Anzahl  solcher  gegenüber,  in 
welchen  bei  der  Obduction  Veränderungen  am  Halssympathicus  ge- 
funden wurden. 

Peter19)  fand  in  einem  Falle,  der  acut  nach  8 Tagen  tödtlich  ver- 
lief, die  beiden  unteren  Cervicalganglien  vergrössert,  in  denselben  die 
Ganglienzellen  klein  und  zum  Theil  körnig  umgewandelt,  die  Nerven- 
elemente  vermindert.  Die  oberen  und  mittleren  Halsganglien  erschienen 
normal. 

Beveridge20)  fand  Vergrösserung  des  mittleren  und  unteren  Cer- 
vicalganglions,  die  hart,  von  graulicher  Masse  infiltrirt  waren.  Die  Gan- 
glien sollen  mehr  einer  tuberculösen  Lymphdrüse  geglichen  haben;  die 
Veränderung  war  links  stärker  als  rechts. 

S.  Smith21)  fand  die  mittleren  und  oberen  Cervicalganglien  normal, 
das  untere  konnte  nicht  aufgefunden  werden;  an  seiner  Stelle  lag  ein 


1)  Würzburger  med.  Wochenschr.  VII.  S.  70.  1866. 

2)  Deutsche  Klinik.  1863.  Nr.  29.  S.  286. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1865.  S.  277. 

4)  Gazette  hebdomadaire.  1867.  p.  779. 

5)  Guy’s  hospital  reports.  1870.  XV.  p.  17. 

6)  Lancet.  1874.  7)  These  de  Paris.  1869. 

8)  Transact.  of  the  path.  society.  London  1874.  Vol.  XXV.  p.  240. 

9)  Ibidem.  1877.  Vol.  XXVIII.  10)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1880.  Nr.  13. 

11)  Berl.  klin.  Wschr.  1884.  S.  281,  und  Memorabilien,  Virchow-Hirsch.  1881. 

12)  Diss.  Freiburg  1879.  13)  Brain.  1885. 

14)  St.  Guy’s  hospital  Reports.  XXVI. 

15)  British  medical  Journal.  1887.  14.  Mai  (2  Fälle  mit  normalem  Sympathicus). 

16)  Schmidt’s  Jahrbücher.  1889.  Bd.  CCXXIII.  S.  29. 

17)  British  medical  Journal.  1889.  I.  3.  März. 

18)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  5. 

19)  Gazette  hebdomadaire.  1864.  No.  12. 

20)  Bei  Reith,  Med.  Times  and  Gazette.  1865.  No.  11. 

21)  Ibidem  1878.  No.  1459. 
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Gebilde,  das  aus  fibrösem  Gewebe  und  Kalkconcrementen  bestand,  und 
das  keine  Nervenfortsätze  erkennen  liess  (?). 

K night1)  fand  das  linke  untere  Cerviealganglion  grösser  als  das 
rechte,  darin  die  Nervenzellen  kleiner,  das  Bindegewebe  vermehrt. 

Virchow‘2)  beschreibt  sehr  beträchtliche  Vergrösserung  und  inter- 
stitielle Verdickung  des  Halssympathicus. 

Biermer3)  fand  hochgradige  Atrophie  beider  Sympathici,  besonders 
des  rechten. 

Moore4)  beschreibt  in  einem  von  Cruize  und  Mac  Donnel 
beobachteten  Falle  die  unteren  Cervicalganglien  degenerirt. 

Hopfengärtner5)  beschreibt  starke  Verdünnung  des  rechten  Sym- 
pathicus  und  Fehlen  des  Gangl.  cervicale  secundum. 

Johnston6)  konnte  bei  einem  an  Basedowscher  Krankheit  und 
Manie  unter  Erscheinung  einer  Grosshirnrindenaffection  verstorbenen 
Patienten  in  den  oberen  Cervicalganglien  neben  zahlreichen  normalen 
Zellen  eine  grosse  Zahl  mehr  oder  weniger  pigmentirter  und  atrophirter 
Zellen  constatiren,  ausserdem  leichte  Vermehrung  des  Bindegewebes. 

Betrachtet  man  diese  Angaben  genauer,  so  wird  man  zugeben 
müssen,  dass  es  bei  manchen  doch  sehr  zweifelhaft  ist,  ob  sie  wirk- 
lich pathologische  Befunde  darstellen,  und  ob  sie  nicht  noch  in  den 
Bereich  der  bei  normalem  Sympathicus  vorkommenden  Schwankungen 
gehören,  die  wenigsten  dürften  so  ernster  Natur  sein,  dass  man  daraus 
eine  tödtliche  Krankheit  erklären  könnte. 

Ganz  analoge  Veränderungen  am  Sympathicus  sind  auch  bei 
verschiedenen  anderen  Krankheiten  beschrieben  worden , so  von 
Sperling  und  Kronthal7)  bei  der  traumatischen  Neurose,  von 
da  Costa  und  Longstreth8)  bei  Bright’scher  Krankheit,  von  Ray- 
mond-Arthaud9)  bei  Tabes,  ausserdem  bei  Diabetes  und  manchen 
anderen  Krankheiten,  und  sind  für  die  Erklärung  dieser  Zustände 
wohl  mit  demselben  Recht  verantwortlich  gemacht  worden,  als  für 
die  des  Morbus  Basedowii. 

Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  die  bei  der  Basedowschen  Krank- 
heit beschriebenen  Sympathicusveränderungen  zum  Theil  nur  die  eine 


1)  Boston  med.  and  surg.  Journal  1868;  cit.  bei  Eulenburg,  v.  Ziemssen’s 
Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  XII.  2.  S.  87. 

2)  Die  krankhaften  Geschwülste.  III.  1.  Hälfte.  S.  81. 

3)  Briefliche  Mittheilung;  cit.  bei  Eulenburg,  1.  c. 

4)  Cit.  bei  Sattler,  Gräfe-Sämisch’s  Handb.  d.  Augenheilkunde.  VI.  2.  S.  979. 

5)  Diss.  Würzburg  1890.  6)  Journal  of  mental  Science.  1884.  p.  521. 

7)  Neurologisches  Centralblatt.  1889. 

8)  American  Journal  of  medical  Science.  1880.  July. 

9)  Raymond  und  Arthaud  (Centralbl.  f.  Neurologie.  1882.  I.  S.  383)  fan- 

den Bindegewebswucherung  und  Atrophie  der  Ganglienzellen,  selbst  völligen  Schwund 
der  Zellen  bei  Tabes. 
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Seite  oder  diese  wenigstens  hochgradiger  betreffen,  während  die 
Symptome  auf  beiden  Seiten  gleich  stark  waren,  während  überhaupt 
halbseitiges  Auftreten  des  Morbus  Basedowii  so  überaus  selten  ist. 
Doch  sind  allerdings  auch  Fälle  beschrieben,  in'  welchen  der  Exoph- 
thalmus nur  einseitig  vorhanden  war,  oder  sich  doch  auf  der  einen 
Seite  früher  und  stärker  entwickelt  hatte  (E  ulen  bürg  *),  A.  Volke  l1 2); 
auch  ich  habe  einen  solchen  Fall  gesehen,  wo  neben  doppelseitiger 
Struma  und  Herzpalpitationen,  Abmagerung,  Tremor  und  psychischer 
Erregung  nur  auf  der  einen  Seite  abnormes  Klaffen  der  Lidspalte 
und  das  Gräfe’sche  Symptom  bestand.  Solche  Fälle  sind  aber  gegen- 
über den  gewöhnlichen  sehr  selten.  Würde  eine  Sympathicuserkran- 
kung  dem  Morbus  Basedowii  zu  Grunde  liegen,  so  müssten  solche 
Fälle  viel  häufiger  sein. 

Da  also  in  der  Mehrzahl  der  genauer  untersuchten  Fälle  von 
Basedowscher  Krankheit  der  Sympathicus  normal  befunden  wurde 
und  in  den  meisten  übrigen  Fällen  nur  untergeordnete  Veränderungen 
zeigte,  so  fällt  damit  schon  die  Hauptstütze  für  die  Sympathicus- 
theorie. 

Auf  der  anderen  Seite  sehen  wir,  dass  sicher  nachweisbare  Er- 
krankungen des  Sympathicus  eine  wohlcharakterisirte  Gruppe  von 
Symptomen  hervorrufen,  die  mit  dem  Morbus  Basedowii  keine  Aebn- 
lichkeit  hat. 

Bei  Verletzungen  des  Halssympathicus  durch  Schuss,  Messerstich 
und  andere  Traumen,  Durchschneidungen  im  Verlaufe  von  Halsope- 
rationen, bei  Druck  auf  den  Nerven  durch  Abscesse,  Aneurysmen, 
Lungenspitzenerkrankungen,  bei  Zerstörungen  der  Ganglien  durch 
Carcinome  stellte  sich  auf  der  befallenen  Seite  regelmässig  Pupillen- 
verengerung, Verkleinerung  der  Lidspalte,  meist  auch  Temperatur- 
erhöhung der  Gesichtshälfte  und  Anhidrosis  ein.  Auch  Abflachung 
der  Wange  und  Retraction  des  Bulbus  wurden  beobachtet. 

Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  fehlten  entweder  ganz, 
oder  es  kam  zu  leichter  Pulsverlangsamung.  Veränderungen  der 
Schilddrüse  wurden  nicht  beobachtet.3) 

1)  Siehe  Eulen  bürg,  v.  Ziemssen’s  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  The- 
rapie. Bd.  XII.  2.  Hälfte,  und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1869.  S.  287. 

2)  Ueber  einseitigen  Exophthalmus  bei  Morbus  Basedowii.  Diss.  Berlin  1890 ; 
hier  findet  sich  die  Literatur  zusammengestellt. 

3)  Solche  Fälle  von  Sympathicuserkrankung  sind  zusammengestellt  bei  Seelig- 
müller,  Habilitationsschrift.  Halle  1876,  ferner  bei  Nicati,  La  paralysie  du  nerf 
sympathique.  Lausanne  1873.  Einen  bemerkenswerthen  Fall  von  Sympathicus- 
verletzung  hat  Möbius  genau  untersucht  und  beschrieben  (Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1884.  S.  231);  eine  ähnliche  Beobachtung  theilt  Remak  mit  (Berliner  klin 
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In  den  beiden  genau  untersuchten  Fällen  von  Sy  mp  athicus  Ver- 
letzung, welche  Möbius  und  Rem ak  beschrieben  haben,  findet  sich 
angegeben,  dass  schmerzhafter  Reiz  am  Halse  auf  der  Seite  der  Ver- 
letzung keine  Erweiterung  der  Pupille  erzeugte.  Es  fehlte  also  in 
diesen  Beobachtungen  der  von  Erb* 1)  studirte  und  zuweilen  als  P ar- 
rot’  s Zeichen  beschriebene  Reflex,  und  man  kann  daraus  annehmen, 
dass  dieser  Reflex  an  das  Intactsein  des  Sympathicus  gebunden  ist. 
In  allen  oben  beschriebenen  Fällen  von  Basedowscher  Krankheit, 
und,  wie  ich  hinzufügen  möchte,  in  allen  anderen  seither  von  mir 
untersuchten  Fällen  dieser  Krankheit  war  bei  Kneifen  und  schmerz- 
haftem Electrisiren  des  Halses  stets  auf  beiden  Seiten  eine  prompte 
und  starke  Erweiterung  der  Pupille  nachweisbar,  ein  Ergebniss,  das, 
wenn  auch  mit  Vorsicht,  für  die  Annahme  verwerthet  werden  kann, 
dass  die  Function , resp.  die  Leitungsfähigkeit  des  Sympathicus  er- 
halten war. 

Angesichts  dieser  Thatsachen  erscheint  es  merkwürdig,  dass  bis 
in  die  neueste  Zeit  eine  Lähmung  des  Halssympathicus  für  die  Patho- 
genese des  Morbus  Basedowii  verantwortlich  gemacht  wurde.  Struma 
und  Exophthalmus,  ja  sogar  die  psychischen  Symptome  und  die  Ver- 
mehrung und  Verstärkung  der  Herzaction  wurde  auf  Vasoparalyse 
infolge  von  Sympathicuslähmung  zurückgeführt,  obwohl  das  Thier- 
experiment und  zahlreiche  eindeutige  Beobachtungen  am  Menschen 
geradezu  das  Gegentheil  ergaben.2) 

Wochenschr.  1889.  S.  121);  ausserdem  sind  noch  Fälle  von  einseitiger  Sympathicus- 
erkrankung  beschrieben  von  Nieden,  Centralblatt  für  prakt.  Augenkeilkunde, 
Sepilli  (Krebsige  Zerstörung  des  Gangl.  cervicale  supr.),  Neurolog.  Centralblatt. 
1886.  S.  86  und  Chavasse  (Verletzung  des  Sympathicus  bei  einer  Operation),  Brit. 
med.  Journal.  1881.  p.  1094.  Vor  Kurzem  hat  ferner  Härtel  (Charitö-Annalen. 
XV.  1891)  einen  Fall  von  chronisch  verlaufender  Sepsis  beschrieben,  bei  welchem 
der  Sympathicus  in  eine  Eiterung  mit  einbegriffen  war,  und  wo  halbseitiges  Oedem 
bestand. 

1)  Ueber  spinale  Myosis  und  reflecto rische  Pupillenstarre.  Leipziger  Facultäts- 
programm  1880.  Erb  fand,  dass  die  Pupillenerweiterung  nach  Schmerz  am  Halse 
bei  Tabes  fehlte. 

2)  So  leitete  Friedreich  (Herzkrankheiten.  1867)  die  verstärkte  und  be- 
schleunigte Herzaction  von  vermehrtem  Blutzufluss  zum  Herzmuskel  infolge  von 
Lähmung  der  vasomotorischen  Nerven  der  Kranzarterien  ab.  Ebensowenig  be- 
rechtigt ist  auch  die  unter  Anderem  von  J a c c o u d aufgestellte  Ansicht,  dass  eine 
durch  allgemeine  Vasoparalyse  bedingte  Blutdrucksenkung  der  Pulsbeschleunigung 
zu  Grunde  liegt.  P.  M arie  (Contribution  ä l’etude  des  Formes  frustes  de  la  maladie 
de  Basedow.  Paris  1883)  und  Franck  haben  nachgewiesen,  dass  bei  der  Base- 
dowschen Krankheit  der  Blutdruck  gar  nicht  vermindert  ist,  die  von  P.  Marie 
abgebildeten  Pulscurven  zeigen  ebenso  wie  die  in  meinem  Fall  I aufgenommene 
Pulscurve  das  Bild  des  gespannten  Pulses,  also  kein  Zeichen  von  Gefässparalyse. 
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Die  Resultate,  welche  man  bei  Reizung  des  Halssympathicus 
an  Thieren  und  Menschen  erhielt,  gleichen  den  bei  der  Basedow’schen 
Krankheit  beobachteten  Zeichen  schon  eher:  Reizung  des  Halssym- 
pathicus an  soeben  hingerichteten  Personen  erzeugte  Oeffnung  der 
Lider,  Erweiterung  der  Pupille  und  Vortreten  der  Cornea.  Beim  le- 
benden Thiere  erzeugt  Sympathicusreizung  Schwitzen  am  Kopf,  Er- 
weiterung der  Lidspalte  und  der  Pupille,  Vordrängen  des  Bulbus 
und  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit,  schliesslich  Verengerung  der 
Blutgefässe  am  Kopf. 

Man  hat  gegen  eine  Uebertragung  dieser  Versuchsresultate  auf 
die  Theorie  der  Basedow’schen  Krankheit  mit  Recht  geltend  ge- 
macht, dass  die  Annahme  einer  Sympathicusreizung  wiederum  nur 
einen  Theil  der  Symptome  erklären  könne,  dass  die  Struma,  die  ver- 
mehrte Blutfülle  des  Gesichtes,  überhaupt  alle  vasoparaly tischen 
Erscheinungen  unerklärt  bleiben,  auch  hat  man  Bedenken  empfunden, 
einen  gleichmässig  andauernden  Reizzustand  eines  Nerven  anzunehmen, 
da  sonst  die  durch  Reizungszustände  der  Nerven  hefvorgerufenen 
Erscheinungen  grossentheils  intermittirender  Art  sind  und  die  Neigung 
zeigen,  in  den  entgegengesetzten  Zustand,  den  der  Erschlaffung  und 
Erschöpfung,  überzugehen.  Doch  ist  dieses  letztere  Bedenken  viel- 
leicht doch  zu  sehr  betont  worden.  Manche  Erscheinungen  der  Ba- 
sedow’schen Krankheit,  die  psychische  Erregtheit  und  wohl  auch 
das  abnorme  Offenstehen  der  Lidspalte  können  in  der  That  nicht 
wohl  anders  als  durch  einen  andauernden  erhöhten  Reizzustand  des 
Nervensystems  gedeutet  werden.  Wenn  aber  auch  die  Möglichkeit 
einer  dauernden  Sympathicusreizung  zugegeben  wird,  so  involvirt 
doch  die  Thatsache,  dass  vom  Sympathicus  aus  Herzbeschleunigung, 
weites  Offenstehen  und  Protrusion  des  Auges,  starkes  Schwitzen  er- 
zeugt wird,  noch  lange  nicht,  dass  diese  Erscheinungen  nun  auch 
immer  auf  den  Sympathicus  bezogen  werden  müssen.  Abnormes 
Offenstehen  und  Protrusion  des  Auges  und  Pulsbeschleunigung  liess 
sich  nach  den  Untersuchungen  von  F i 1 e h n e l)  und  D u r d u f i 2)  auch 
von  der  Medulla  oblongata  aus  erzeugen,  selbst  bei  durchschnittenem 


1)  Sitzungsberichte  der  physikalisch  - medicinischen  Societät  zu  Erlangen. 
14.  Juli  1878.  Da  Filehne  bei  Verletzung  des  Corpus  restiforme  auch  den  Ex- 
ophthalmus auftreten  sah,  wenn  der  Sympathicus  durchschnitten  war,  so  kann 
es  sich  also  nicht  um  einen  über  den  Halssympathicus  verlaufenden  Vorgang 
handeln. 

2)  Durdufi  (Zur  Pathogenese  des  Morbus  Basedowii.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift. 1887.  Nr.  21)  sah  nach  einseitiger  Verletzung  des  Corpus  restiforme  gleich- 
seitiges Auftreten  von  Pupillenerweiterung  und  Exophthalmus. 
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Sympathicus,  Kotschanowski1)  behauptet,  dass  sich  Lidspalten- 
öffnuug  und  Exophthalmus  auch  erzielen  lassen  durch  Reizung  eines 
Rindencentrums  der  vorderen  Hirnwindung.  Pulsbeschleunigung  allein 
kann  von  den  verschiedensten  Stellen  des  Nervensystems  aus  erregt 
werden.  Abnormes  Offenstehen  der  Lidspalte  und  Herzklopfen  findet 
sich  bei  psychischen  Erregungszuständen , bei  Schreck  und  Ent- 
setzen, auch  bei  pathologischen  Erregungszuständen,  in  der  Manie; 
hier  muss  man  doch  annehmen,  dass  die  Grosshirnrinde  und  nicht 
der  Sympathicus  der  Ort  ist,  von  welchem  aus  das  Symptom  erzeugt 
wird.  Auch  willkürlich  lässt  sich  abnormes  Offenstehen  und  eine 
leichte  Protrusion  des  Bulbus  erzeugen  2 3),  was  den  Gedanken  erweckt, 
dass  diese  Erscheinungen  mit  Hülfe  willkürlich  innervirter  Muskeln 
und  nicht  auf  reflectorisehem  Wege  erzeugt  werden  können.  Bei 
diesem  willkürlichen  Glo  tzen  folgt  das  obere  Augenlid  der  Bulbus- 
bewegung nach  abwärts  nicht  oder  nur  unvollständig,  wie  man  sich 
leicht  am  Spiegel  überzeugen  kann.  Diese  Erfahrung  stimmt  mit  der 
von  Bruns8)  und  Möbius4)  aufgestellten  Ansicht  überein,  dass  die 
mangelhafte  Mitbewegung  des  oberen  Augenlids  beim  Blick  nach  ab- 
wärts eine  Folge  des  abnormen  Offenstehens  der  Lidspalte  sei,  dass 
also  mit  anderen  Worten  das  Gräfe’sche  Symptom  eine  Folge- 
erscheinung des  abnormen  Klaffens  der  Lidspalte,  des  Stellwag’schen 
Symptoms  sei.  Dafür,  dass  das  abnorme  Klaffen  der  Lidspalte  und 
damit  das  Gräfe’sche  Symptom  nicht  auf  einer  Lähmung,  sondern  auf 
einer  Reizerscheinung,  nämlich  auf  einem  übermässigen  Tonus  der 
Lidöffner,  besonders  dem  Heber  des  oberen  Augenlids  beruhe,  spricht 
unter  Anderem  der  Umstand,  dass  dieses  Symptom,  wie  schon 
Gräfe  angegeben  hat,  nach  Morphiumeinspritzung  geringer  werden 
und  selbst  verschwinden  kann. 

1)  Med.  Jahrbücher  der  kaiserl.  Gesellschaft  derAerzte  in  Wien.  1885;  citirt 
bei  Durdufi. 

2)  Sharkey  (British  medical  Journal.  1890.  II.  p.  959)  erklärt  das  abnorme 
Offenstehen  der  Lidspalte  bei  der  Basedow’schen  Krankheit  durch  übermässige  An- 
spannung der  Lidheber,  des  Levator  palpebrae  superioris  und  der  ungestreiften 
Muskeln  infolge  abnormer  Innervation  des  Oculoraotorius  oder  durch  Schwäche  der 
Antagonisten  der  Lidöffner,  des  Orbicularis  palpebrarum.  Sharkey  weist  darauf 
hin,  dass  dieses  abnorme  Klaffen  der  Lidspalte  und  das  Gräfe’sche  Symptom  auch 
willkürlich  erregt  werden  kann. 

3)  Bruns  (Neurolog.  Centralblatt.  1891.  X.  11  und  1892.  Nr.  1.  S.  6)  beweist 
an  der  Hand  mehrerer  Fälle,  dass  das  Gräfe’sche  Symptom  nur  bei  der  Bewegung 
des  Bulbus  nach  abwärts  eintritt,  dass  es  offenbar  keine  Coordinationsstörung 
zwischen  der  Bulbus-  und  Lidbewegung  darstellt,  sondern  dass  es  sich  um  einen 
übermässigen  Tonus  der  Lidöffner  handelt. 

4)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  I.  S.  400. 
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Während  also  kein  zwingender  Grund  vorliegt,  Exophthalmus, 
abnormes  Offenstehen  der  Lidspalte,  Herzpalpitationen  und  Schweisse 
auf  eine  Sympathicusreizung  zurückzuführen,  so  bestehen  andererseits 
gegen  die  Annahme  einer  der  Basedowschen  Krankheit  zu  Grunde 
liegenden  Sympathicusaffection  die  grössten  Bedenken.  Vor  Allem 
wegen  der  Thatsache,  dass  bei  allen  Sympathicusaffectionen,  Reizung  so- 
wohl als  Lähmung  stets  hochgradige  Pupillenerweiterung  und  Pu- 
pillenverengerung als  Hauptsymptom  in  den  Vordergrund  tritt,  während 
Pupillenveränderungen  bei  der  Basedowschen  Krankheit  nur  aus- 
nahmsweise Vorkommen.  Auf  dieses  Verhältnis  hat  schon  Gräfe  die 
Aufmerksamkeit  gelenkt,  und  später  haben  besonders  Sattler  und 
Möbius  diesen  Widerspruch  hervorgehoben.  Die  Pupillen  sind 
bei  Morbus  Basedowii  fast  immer  mittel  weit,  hochgradige  Verengerung 
und  Erweiterung  kommt  nur  äusserst  selten  vor  und  fehlte  auch  in 
den  oben  beschriebenen  Fällen ; doch  war  in  denselben  grossentheils 
eine  leichte  Differenz  in  der  Weite  beider  Pupillen  vorhanden.  Auch 
ein  anderes  Pupillenphänomen  wurde  bei  denselben  wiederholt  be- 
obachtet, nämlich  ein  fortwährender,  auf  beiden  Augen  gleichzeitig 
erfolgender  Wechsel  in  der  Weite  der  Pupille  beim  ruhigen  Gerade- 
aussehen. 

Dass  der  Exophthalmus  bei  Basedowscher  Krankheit  durch 
vasoparalytische  Ueberfüllung  der  retrobulbären  Gefässe  zu  Stande 
kommt,  ist  nicht  bewiesen;  für  die  geringe  Protrusion  des  Bulbus, 
welche  bei  Erregungszuständen  und  beim  willkürlichen  „Glotzen“ 
vorkommt,  ist  diese  Erklärung  nicht  einmal  wahrscheinlich.  Die 
Experimente  von  Boddärt1),  welche  nach  Unterbindung  beider 
Jugulares  mit  gleichzeitiger  Sympathicusdurchschneidung  vorüber- 
gehenden Exophthalmus  erzeugten,  sind  viel  zu  plump,  um  als  Beweis 
herangezogen  zu  werden.  Auch  bei  den  Erhängten  treten  die  Augen 
aus  ihren  Höhlen  vor;  bei  der  Basedowschen  Krankheit  ist  aber 
höchst  selten  ein  Hinderniss  für  den  Ablauf  des  venösen  Blutes  vor- 
handen. 

Dass  der  Kropf  bei  der  BasedowSchen  Krankheit  nicht  ein- 
fach durch  Vasoparalyse  erklärt  werden  kann,  dürfte  kaum  mehr 
bestreitbar  sein.  Dazu  ist  in  vielen  Fällen  die  Anschwellung  der 
Schilddrüse  zu  bedeutend,  und  die  mikroskopische  Untersuchung 
weist,  allerdings  neben  hochgradiger  Füllung  der  Blutgefässe,  zu  oft 
hyperplastische  Vorgänge  nach.  Mit  dem  Sympathicus  hat  aber  die 
Struma  gar  nichts  zu  thun:  weder  bei  Lähmung  noch  bei  Reizung 


1)  Citirt  bei  Sattler,  Gräfe -Sämisch.  YI.  2.  S.  993. 
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dieses  Nerven  tritt  Schilddrüsenvergrösserung  ein,  dieselbe  fehlt  auch 
bei  den  nachweisbar  auf  Sympathicusafifection  beruhenden  Erkran- 
kungen. 

Neuerdings  glaubte  man1)  darin  eine  Stütze  für  die  Sympathi- 
custheorie  des  Morbus  Basedowii  gefunden  zu  haben,  dass  diese 
Krankheit  nicht  selten  mit  abnormer  Pigmentirung  der  Haut,  beson- 
ders des  Gesichts,  einhergeht. 

Abnorme  Pigmentirung  der  Haut  ist  offenbar  ein  sehr 
häufiges  Vorkommniss  bei  der  Basedowschen  Krankheit;  in  4 von 
den  oben  beschriebenen  5 Fällen  war  es  zu  constatiren.  Besonders 
dunkel  gefärbt  erschien  die  Umgebung  der  Augen  und  des  Mundes. 
Im  5.  Fall  waren  auch  symmetrisch  angeordnete  braungelbe  Flecken 
an  beiden  Seiten  der  Stirn  und  um  die  Nasolabialfalten,  in  2 Fällen 
Pigmentflecken  auf  der  Mundschleimhaut,  sowie  starke  Pigmentirung 
der  Mammae  und  der  Linea  alba  vorhanden.  Auch  bei  anderen 
Fällen  von  Morbus  Basedowii  habe  ich  wiederholt  Pigmentanomalien 
gefunden,  so  bei  einem  24jährigen  blonden  Mädchen  Vitiligo  an 
beiden  Händen  und  Armen;  bei  einer  Frau  mit  hochgradiger  Base- 
dowscher Krankheit  trat  im  Verlaufe  der  Beobachtung  Braunfärbung 
der  Hände  und  Arme,  des  ganzen  Rumpfes  und  der  Oberschenkel 
auf.  Hals  und  Gesicht  waren  so  dunkel  pigmentirt,  dass  die  Gassen - 
kinder  der  Kranken  nachliefen  und  ihr  nachriefen,  sie  sei  eine  Ka- 
merunerin. Als  die  übrigen  Symptome  sich  im  Lauf  des  Winters 
besserten,  schwand  die  abnorme  Braunfärbung  bis  auf  Spuren.  Bei 
zwei  Frauen,  bei  welchen  nach  Jahre  lang  bestehender  hochgradiger 
Struma  sich  Herzpalpitationen,  psychische  Erregung,  Tremor,  Ab- 
magerung und  leichter  Exophthalmus  einstellten,  trat  damit  auch  Hand 
in  Hand  abnorme  Braunfärbung  auf,  bei  der  einen  diffus  über  den 
ganzen  Körper  verbreitet,  bei  der  anderen  in  Form  einer  dunklen, 
fleckigen  Pigmentirung  des  Gesichts,  die  dem  Chloasma  uterinum 
glich  und  im  Sommer  stets  viel  intensiver  war,  als  im  Winter. 

Aehnliche  Fälle  finden  sich  zahlreich  in  der  Literatur  be- 
schrieben: von  Kurelia2),  Oppenheim3),  Eich  hör  st4),  Drum- 
mond5 *), A.  Lewin0),  Trousseau7),  Noel  Raynaud8),  Rol- 


1)  Vgl.  Volkmann,  Zur  Diagnose  der  atypischen  Formen  des  Morbus  Base- 
dowii. Diss.  Berlin  1888. 

2)  Basedow  u.  bronced  skin.  Centralblatt  f.  Neurologie.  1888.  Nr.  4. 

3)  Ebenda.  S.  29.  4)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  I. 

5)  British  medical  Journal.  1887.  14.  Mai.  6)  Dissertation.  Berlin. 

7)  Trousseau  (Vitiligo),  Clinique  m6dicale  de  l’hotel  Dieu.  Bd.  II. 

8)  British  med.  Journal.  1886.  p.  929;  Th£se  de  Paris.  1875. 
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land1),  Ball2),  P.  Marie3),  F r i e d r e i c h 4),  Chwostek5), 
Cron6),  Delasiauve  7),  Barthol o w 8),  Burton9),  Kent  Spen- 
cer Davies10),  Mackenzie11),  Gueneau  de  Mussy12),  James 
Anderson13),  Eulenburg14),  Mc  Hardy15).  Diese  grosse  Zahl 
von  Mittheilungen  beweist  schon,  wie  häufig  Pigmentanomalien  sich 
bei  Morbus  Basedowii  vorfinden.  Diese  abnormen  Pigmentirungen 
stehen  offenbar  bisweilen  in  einem  gewissen  Zusammenhang  mit 
Urticaria16)  und  Erythemen17).  Obwohl  in  manchen  Fällen  die  Pig- 
mentflecken auch  auf  den  Schleimhäuten  nachweisbar  waren,  erscheint 
es  doch  zweifelhaft,  ob  man  berechtigt  ist,  von  „ Addison'scher  Krank- 
heit“ bei  Morbus  Basedowii  zu  sprechen.  Die  Uebergänge  zu  den 
Pigmentirungen,  welche  bei  Schwangerschaft  auftreten,  zum  Chloasma 
uterinum  und  solare,  sowie  zur  Vitiligo  und  zur  Urticaria  (Marie)  sind 
zu  evident,  als  dass  man  so  ohne  Weiteres  von  Addison’scher  Krank- 
heit sprechen  könnte.  Dass  das  Vorhandensein  und  Fehlen  von 
Schleimhautpigmentirungen  dafür  entscheidend  sei,  ist  doch  eigentlich 
eine  ganz  willkürliche  Annahme.  Aber  selbst  zugegeben,  dass  es  sich 
um  richtige  Addison’sche  Krankheit  bandle,  so  ist  doch  damit  noch 
lange  kein  Beweis  dafür  geliefert,  dass  eine  Erkrankung  des  Sym- 
pathicus  vorliege.  Trotz  der  genauen  Untersuchungen  von  Fl  ein  er18) 
und  von  K a h 1 d e n 19)  erscheint  die  Beziehung  der  Addison’schen  Krank- 
heit zu  Degenerationen  des  Plexus  solaris  und  des  Bauchsympathicus 
noch  nicht  genügend  geklärt.  Aehnliche  Degenerationen  sind  von 


1)  These  de  Paris.  1876.  2)  Gazette  des  höpitaux.  1873.  107  u.  114. 

3)  Contributions  etc.  Paris  1883,  1.  c.  und  France  mddicale.  1886;  Schmidt’s 

Jahrb.  CCXXIV.  S.  127. 

4)  Herzkrankheiten. 

5)  Wiener  med.  Presse.  1869.  S.  919,  und  Wiener  Klinik.  1880.  VI.  8 u.  9. 

6)  Basedow  mit  Vitiligo  im  Kindesalter.  Archiv  f.  Kinderheilkunde.  IV. 

7)  Societö  möd.  des  höpitaux.  1874. 

8)  Chicago  med.  Journal.  1875;  citirt  bei  Gau  t hi  er,  Bevue  de  medecine. 
1880.  p.  409. 

9)  Societe  de  medecine  de  Cambridge.  Juli  1888;  citirt  bei  Gauthier. 

10)  British  medical  Journal.  1891.  p.  1021.  I.  11)  Lancet.  II.  1890.  11,  12. 

1 2)  Fleckige  Pigmentirung  des  Gesichts.  Bulletin  de  la  sociöte  de  therapeuti- 

que.  1881.  No.  21. 

13)  British  med.  Journ.  1890.  II.  p.  960.  14)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1889.  1. 

15)  Mc  Hardy  (3  Fälle),  Ebenda. 

16)  Rossner,  Centralblatt  für  die  med.  Wissensch.  1876;  P.  Marie,  1.  c. 

17)  Sidlo,  citirt  bei  Möbius,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  1891. 

I.  S.  412  und  P.  Marie,  1.  c. 

18)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  II. 

19)  Virchow’s  Archiv.  CXIV.  S.  65. 
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Haie  White  und  Anderen  auch  bei  Leichen  gefunden  worden, 
welche  keine  abnormen  Pigmentirungen  zeigten;  die  experimentellen 
Zerstörungen  des  Plexus  solaris  haben  keinen  Anhaltspunkt  für  diesen 
Zusammenhang  ergeben. 

Die  abnormen  Pigmentirungen , ebenso  die  Urticaria  und  die 
Erytheme,  welche  bei  der  Basedowschen  Krankheit  Vorkommen, 
sind  uns  heutzutage  in  ihrer  Pathogenese  noch  vollständig  dunkel.1) 
Ebensowenig  aufgeklärt  ist  es,  wie  manche  andere  „trophische“ 
Symptome  des  Morbus  Basedowii  zu  deuten  sind:  Haarausfall,  Scle- 
rodermie,  anfallsweise  auftretende  Gelenkschwellungen2)  und  locale 
Oedeme 3) , auffällige  Atrophie  oder  Hypertrophie  der  Brustdrüse 4), 
halbseitige  Abmagerung.5) 

Auch  die  Beziehungen  der  Basedowschen  Krankheit  zum  Ge- 
schlechtsleben des  Weibes  (Cessiren  der  Menses,  günstiger  Einfluss  der 
Schwangerschaft  auf  den  Verlauf  des  Morb.  Basedowii)  sind  ganz 
räthselhaft.  Es  ist  nicht  statthaft,  dieselben  einfach  auf  die  Anämie 
zu  beziehen,  noch  weniger  aber  ist  es  möglich,  alle  diese  Symptome 
als  vasomotorische  Störungen  zu  bezeichnen  und  vom  Nervus  sym- 
pathicus  abzuleiten. 

Die  Sympathicustheorie  des  Morbus  Basedowii  war  eigentlich 
nur  so  lange  möglich,  als  bei  dieser  Krankheit  nur  die  sogenannte 
Symptomentrias  bekannt  war  (Struma  Tachycardie  Exophthalmus). 
Seitdem  durch  neuere  Untersuchungen  der  Symptomenkreis  so  sehr 
erweitert  worden  ist,  kann  nicht  mehr  davon  die  Rede  sein,  den 
Sympathicus  oder  auch  nur  vasomotorische  Störungen  für  diese  Krank- 
heit verantwortlich  zu  machen.6) 

Wenn  bis  in  die  jüngste  Zeit  der  Morbus  Basedowii  noch  in 
manchen  Lehrbüchern  unter  den  Sympathicuskrankheiten  aufgeführt 

1)  Nur  von  der  Urticaria  wissen  wir,  dass  sie  bisweilen  offenbar  durch  toxisch 
wirkende  Substanzen  erzeugt  werden  kann,  z.  B.  durch  Echinokokkenflüssigkeit, 
durch  gewisse  Obst-  und  Fieischarten. 

2)  Gelenkschwellungen  bei  Morbus  Basedowii  beschreibt  Homen,  Neurolog. 
Centralblatt.  1892;  dort  und  bei  Gauthier  (1.  c.)  ist  die  Literatur  zusammen- 
gestellt. 

3)  Möbius,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  I.  S.  412. 

4)  Trousseau,  Clinique  medicale  de  l’hötel  Dieu.  II;  Sattler,  1.  c. 

5)  Chwostek,  citirt  bei  Sattler,  S.  968. 

6)  Eine  eingehende  Kritik  der  Sympathicustheorie  findet  sich  unter  Anderem 
bei  Sattler  (Gräfe -Sämisch’s  Handbuch  der  Augenkrankheiten.  VI.  1),  ferner  bei 
Ballet  (Rövue  de  medecine.  1888.  S.  338),  Möbius  (Berliner  klin.  Wochenschr. 
1884.  S.  281),  Rendu  (Dechambre  Dictionnaire  encyclope'dique  des  Sciences  medi- 
cales.  IV.  Serie  IX.  p.  553),  Panas  (Archiv  d’ophtbalmologie.  1881),  Gauthier 
(Revue  de  m6d.  1890.  p.409). 
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wird,  so  geschieht  dies  nicht  mit  mehr  Begründung,  als  bei  der 
Muskelatrophie,  der  Hemicranie,  Angina  pectoris,  der  Gesichtsatrophie, 
die  gleichfalls  noch  in  diesem  Abschnitt  abgehandelt  werden.1) 

Es  soll  aber  nicht  geleugnet  werden,  dass  auch  beim  Morbus 
Basedowii  bisweilen  Symptome  beobachtet  werden,  die  man  mit 
gutem  Grund  auf  eine  Affection  des  Sympathicus  beziehen  kann.  Hier- 
her gehören  die  Beobachtungen  von  NitzelnadeT2)  und  Chvostek3), 
A.  Lewin4)  und  Eulen  bürg5),  welche  halbseitiges  Schwitzen  mit 
gleichseitiger  Veränderung  der  Pupille  beschrieben  haben;  vielleicht 
auch  die  Fälle  von  Eulen  bürg  (einseitiges  Auftreten  von  Exophthal- 
mus und  Pupillenveränderung  bei  Struma  und  Herzpalpitationen).  Ob 
aber  die  von  Seeligmüller  mitgetheilten  Beobachtungen  von  Herz- 
klopfen bei  linksseitiger  Pupillendilatation  auf  den  Sympathicus  be- 
zogen werden  können,  erscheint  doch  recht  zweifelhaft. 

Die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Sympathicus  und  seiner 
Ganglien,  sowie  auch  der  zum  sympathischen  System  gehörigen 
Herzganglien  für  die  Pathologie  ist  übrigens  durch  die  entwicklungs- 
geschichtlichen Studien  von  His,  Romberg,  His  junior6)  und 
Krehl  in  ein  neues  Stadium  getreten;  aus  diesen  Arbeiten  geht 
hervor,  dass  die  Sympathicusganglien  und  Herzganglien  sensible 
Apparate  darstellen,  und  dass  ihnen  anscheinend  auch  nur  sensible 
Functionen  zukommen.  Dies  kann  freilich  nur  für  die  Ganglien 
gelten,  im  Nervus  sympathicus  können  deswegen  doch  noch  moto- 
rische Functionen  ablaufen. 

Die  Widersprüche,  welche  sich  bei  der  Annahme  einer  dem 
Morbus  Basedowii  zu  Grunde  liegenden  Sympathicusaffection  ergeben, 
haben  denkende  Beobachter  veranlasst,  den  Sitz  der  Krankheit  an 
anderen  Stellen,  besonders  im  Centralnervensystem  zu  suchen.  G e i g e 1 7) 
hat  zuerst  an  die  Rückenmarkscentren  gedacht,  welche  mit  dem  Sym- 
pathicus in  Verbindung  stehen  (centrum  cilio-spinale  u.  a.),  und  er 
glaubte  für  diese  Ansicht  eine  Stütze  zu  finden,  da  sich  in  seinem 
Falie  gewisse  Veränderungen  im  Rückenmark  fanden:  Obliteration 

1)  Vgl.  unter  Anderem  Eulenburg  und  Guttmann,  Krankheiten  des  Sym- 
pathicus; das  Gelungenste  leistet  in  dieser  Richtung  Trumet  de  Fontance, 

Pathologie  du  grand  Sympathique.  Paris  1880. 

2)  Dissertation.  Jena  1867.  3)  Wiener  med.  Wochenschr.  1872. 

4)  Zur  Casuistik  des  Morbus  Basedowii.  Diss.  Berlin  1888. 

5)  v.  Ziemssen’s  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  XII.  2. 

6)  His  und  Romberg,  Verhandl.  des  IX.  Congr.  f.  innere  Medicin.  1890.  — 
His  junior,  Abhandlungen  der  math.-physikal.  Klasse  der  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss. 
Bd.  XVIII.  Nr.  1.  — L.  Krehl  und  Romberg,  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  XXX. 

7)  Würzburger  med.  Zeitung.  1866. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  LI.  Bd. 


25 


384 


XIV.  F.  Müller 


des  Centralkanals,  derbe  Beschaffenheit  des  Markes  in  der  Umgebung 
des  Centralkanals,  Wucherung  der  Neuroglia,  beträchtliche  Füllung 
der  feineren  und  feinsten  Gefässe;  auch  in  zwei  von  meinen  Fällen 
waren  ähnliche  Veränderungen  am  Rückenmark  zu  constatiren:  Ob- 
literation des  Centralkanals  in  einzelnen  Abschnitten,  ausserdem 
zahlreiche  gequollene  Axencylinder;  bei  Fall  VI  Hess  sich  auch  ein 
geringer  Faserausfall  in  den  GolFschen  Strängen  nachweisen.1) 

Dieser  letztere  Befund  darf  bei  einer  so  kachektischen  und 
anämischen  Patientin,  welche  überdies  noch  eine  cariöse  Erkrankung 
der  unteren  Brustwirbelsäule  darbot,  nicht  als  bedeutungsvoll  ange- 
sehen werden.  Aber  auch  die  Obliteration  des  Centralkanals,  mit- 
sammt  der  Gliavermehrung,  sowie  die  gequollenen  Axencylinder  sind 
ohne  Bedeutung,  und  ich  möchte  mich  der  Kritik  anschliessen,  welche 
Fr.  Schultze  gegen  die  Verwerthung  ähnlicher  Rückenmarksbefunde 
für  die  Pathogenese  der  Lyssa,  des  Tetanus  und  ähnlicher  Krank- 
heiten ausgesprochen  hat.2)  Wenn  Geigel  die  Krankheitsursache 
aus  dem  Sympathicus  in  die  Halsanschwellung  des  Rückenmarks 
verlegt  hat,  so  hat  er  die  Schwierigkeit  nur  umgangen  und  ver- 
schoben, aber  nicht  aufgehoben,  dieselben  Gründe,  welche  gegen  eine 
Localisation  der  Basedowschen  Krankheit  im  Sympathicus  erhoben 
werden  mussten,  gelten  natürlich  auch  gegen  jene  Rückenmarks- 
centren,  aus  welchen  die  Sympathicusfasern  entspringen. 

In  neuerer  Zeit  sind  übrigens  in  einigen  Fällen  Symptome  be- 
schrieben worden,  welche  auf  eine  Mi t betheil igung  des  Rücken- 
marks hinzudeuten  scheinen.  So  hat  man  wiederholt  Steigerung  des 
Kniephänomens  und  Achillessehnenphänomens  beobachtet  (auch  in 
3 meiner  Krankengeschichten  war  dies  der  Fall).  Andere  Beobachter3) 
haben  Verlust  des  Kniephänomens  beschrieben.  Auch  die  bei  M.  B. 
wiederholt  beobachteten  Muskelatrophien  und  Lähmungen  der  Extre- 
mitäten können  auf  das  Rückenmark  bezogen  werden,  wenn  auch 
freilich  nicht  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  eine  Erkrankung  pe- 
ripherer Nerven  vorlag.  So  beschrieb  Huber4)  in  einem  Fall  von 

1)  An  dem  in  Müller’scher  Flüssigkeit  gehärteten  Rückenmark  schien  bei 
Betrachtung  frisch  angelegter  Schnittflächen  eine  ausgeprägte  Degeneration  der 
Goll’schen  Stränge  vorhanden  zu  sein;  dagegen  zeigten  die  nach  Weigert  und  Pal 
gefärbten  Schnitte  nur  eine  ganz  geringfügige  Verminderung  der  Nervenfasern.  Es 
kann  kein  Zweifel  sein,  dass  das  Verhalten  der  letzteren  Präparate  als  das  aus- 
schlaggebende zu  betrachten  ist. 

2)  Fr.  Schultze,  Neurolog.  Centralblatt.  II.  Nr.  9. 

3)  Kahler,  Prager  med.  Wochenschr.  1888.  Nr.  30. 

4)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1888.  Nr.  17.  S.  319;  hier  findet  sich  eine  voll- 
ständige Uebersicht  über  die  bei  Morb.  Based.  beobachteten  Lähmungserscheinungen. 
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Basedowscher  Krankheit  Atrophie  der  linken  Hand  und  des  linken 
Arms  mit  Schwund  des  Daumballens  und  Kleinfingerballens  und  Ver- 
änderung der  elektrischen  Erregbarkeit  (E.  A.  R.)  bis  zum  vollstän- 
digen Erloschensein.  Auch  Silva1)  schildert  die  Combination  mit 
Muskelatrophie  der  Interossei  und  anderer  Muskelgruppen,  ebenso 
Du  Cazal2),  Cardarelli3),  Jen d rassik4),  Dreyfuss-Br  issac5), 
Möbius.6)  Auch  hemiplegische  und  paraplegische  Lähmungsformen 
sind  beschrieben  worden,  doch  zeigen  die  ersteren  meist  den  Cha- 
rakter cerebraler,  letztere  (Che  adle"),  C har  cot8),  Kahl  er  [1.  c.]) 
den  hysterischer  Paralysen.  Im  Kahler’schen  Fall  war  hochgradige 
Contractur  und  Atrophie  der  ganz  gelähmten  unteren  Extremitäten 
vorhanden. 

Die  bei  Morbus  Basedowii  wiederholt  beschriebenen  Sensibili- 
tätsstörungen 7)  tragen  mehr  den  Charakter  hysterischer  als  spinaler 
Formen. 

Auch  Combinationen  des  Morbus  Basedowii  mit  Tabes  9)  und  mit 
Syringomyelie10)  sind  beschrieben  worden;  wie  dieser  Zusammenhang 
zu  erklären  ist,  ist  bis  jetzt  noch  unbekannt.  Anscheinend  handelt  es 
sich  zum  Theil  nicht  um  wirklichen  Morbus  Basedowii. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Filehne11),  welcher  bei  jungen 
Kaninchen  durch  Verletzung  der  Corpora  restiformia  Tachycardie,  ge- 
ringen Exophthalmus'  und  sogar  Andeutungen  von  Tyreoideaschwellung 
hervorrufen  konnte,  wurde  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Medulla  ob* 
longata  gelenkt,  und  so  erhielt  die  schon  von  Geigel12),  Vulpian13) 
Daviler14)  ausgesprochene  Vermuthung  vom  bulbären  Ursprung  des 


1)  Schmidt’s  Jahrbücher.  CCX.  S.  32.  2)  Gazette  hebdomadaire.  1885.  p.345. 

3)  Citirt  bei  J endras sik.  4)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1886.  S.  319. 

5)  Gazette  hebdomadaire.  1885.  S.  271. 

6)  Fall  von  Atrophie  der  Nackenmusculatur.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nerven- 

heilkunde. I.  S.  418. 

7)  Cheadle,  St.  Georges  hospital  reports.  IV.  p.  180.  Literaturübersicht  über 

die  Störungen  der  Sensibilität  (meist  Hyperästhesie)  bei  G aut  hi  er, *1.  c. 

8)  Paraplegie  ayant  duree  une  annee.  Gazette  des  höpitaux.  1886.  100.  — 
Giving  way  of  the  legs. 

9)  Barie,  Gazette  de  Paris.  1889.  — Ballet,  Ibidem.  — Joffroy,  Gazette 
hebdomadaire.  1889.  p.  7.  — Neurolog.  Centralbl.  1889.  p.  95. 

10)  Archiv,  d.  med.  exper.  1891.  III.  p.  90. 

11)  Zur  Pathogenese  der  Basedow’schen  Krankheit.  Sitzungsberichte  der  physi- 
kalisch-medicinischen  Societät  zu  Erlangen.  14.  Juli  1879.  S.  171. 

12)  Würzburger  med.  Zeitung.  1866.* 

13)  LeQons  de  l’appareil  vasomoteur.  1875.  T.  II.  p.  646;  citirt  bei  Gauthier, 
Revue  de  medecine.  X.  1890.  p.  409. 

14)  These  de  Paris.  1863;  citirt  bei  Gauthier. 
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Morbus  Basedowii  eine  wesentliche  Stütze.  Besonders  Sattler1), 
welcher  den  Experimenten  Filehne’s  beigewohnt  hatte,  suchte  in 
scharfsinniger  Weise  die  Basedowsche  Krankheit  auf  eine  Affection 
der  Medulla  oblongata  zurückzuführen,  und  auch  Ren  du2),  Jen- 
drassik3),  Gilbert  Ballet4),  Fitz  Gerald5),  Gauthier6),  Pa- 
nas7),  Laycock8)  nehmen  eine  centrale  Affection  mit  vorwiegendem 
Ergrififensein  der  Medulla  oblongata  an.  Jolfroy  und  Barie  glauben 
die  oben  erwähnte  Combination  von  Tabes  mit  Morbus  Basedowii  auf 
eine  Vaguskernaffection,  auf  Läsion  des  verlängerten  Marks  und  der 
Brücke  zurückführen  zu  können. 

In  der  That  sind  die  Gründe,  welche  für  eine  bulbäre  Läsion  bei  Mor- 
bus Basedowii  sprechen,  sehr  beachtenswerth : Pulsbeschleunigung  und 
Herzklopfen  lässt  sich  leichter  und  ungezwungener  als  durch  Sym- 
pathicusreizung  durch  eine  Läsion  des  Vaguscentrums  (oder  auch  des 
Vagusstammes) 9)  erklären.  Herzklopfen  und  Pulsbeschleunigung  sind 
bei  den  verschiedenartigsten  Erkrankungen  des  Vagus  und  seines 
Ursprungs  beobachtet  worden:  bei  der  chronischen  Bulbärparalyse, 
besonders  in  späten  Stadien,  bei  acuten  Bulbärafifectionen , bei  De- 
generationen der  Medulla  oblongata  und  des  Vagusstammes  im  Ge- 
folge der  Tabes  (Oppenheim10),  Eisenlohr),  bei  Vagusaffectionen 
(Pröbsting11)),  bei  Vaguserkrankung  im  Gefolge  der  multiplen 
Neuritis,  Beriberi  u.  s.  w.  Auch  das  anfallsweise  Auftreten 
hochgradiger  Pulsbeschleunigung,  das  in  meinem  Fall  6 
einige  Male  beobachtet  worden  ist,  findet  sein  Analogon  bei  der  Bul- 
bärparalyse. Eine  Erhöhung  der  Pulsfrequenz  bis  auf  160,  180,  ja  200, 
wie  sie  in  den  oben  beschriebenen  Fällen  wiederholt  beobachtet 
worden  ist,  weist  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Vagusparalyse  hin, 
denn  nach  Sympathicusreizung  wird  eine  so  bedeutende  Vermeh- 

1)  Gräfe  - Sämisch.  VI.  2. 

2)  Dictionnaire  encyclopedique  des  Sciences  medicales  v.  Dechambre. 
IV.  Serie.  IX.  p.  553. 

3)  ArcÄiv  f.  Psychiatrie.  XVII.  1886.  S.  301. 

4)  Revue  de  Medecine.  1888. 

5)  Dublin  Journal  of  medical  Sciences.  1883.  p. 202;  citirt  bei  Ballet. 

6)  Revue  de  med.  1890.  p.  409. 

7)  Centralblatt  f.  d.  med.  Wissensch.  1885.  S.  898. 

8)  Edinburgh  med.  Journal.  III.  1863.  p.  681. 

9)  G.  See  (Diagnostique  et  traitement  des  maladies  du  coeur.  1879.  p.  284) 
glaubt,  dass  bei  Morbus  Basedowii  eine  Vagusaffection  die  Hauptrolle  spielt. 

10)  Neue  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis.  Archiv  f.  Psychiatrie. 
XX.  Heft  1. 

11)  Ueber  paroxysmale  Tachycardie.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin  ausser- 
dem Mer  eklen,  Bulletin  de  la  soc.  med.  des  hop.  1887.  ll.Nov. 
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rung  der  Herzschläge  kaum  gefunden.  Auch  Herzklopfen  ist  bei 
Vaguserkrankungen  beobachtet  worden.1)  Worauf  Herzklopfen,  d.  h. 
verstärkter  Herzstoss  mit  stärkerer,  oft  weit  verbreiteter  Erschüt- 
terung der  Brustwand,  wie  sie  bei  Morbus  Basedowii  vorzukom- 
men pflegt,  beruht,  ist  freilich  noch  nicht  erwiesen.  Dass  dieser 
verstärkte  Herzimpnls  einfach  von  der  vermehrten  Frequenz  der 
Contractionen,  von  der  Tachycardie  abhänge,  ist  nicht  anzunehmen, 
denn  Herzklopfen  und  verstärkter  Spitzenstoss  fehlen  bisweilen 
bei  Tachycardie  und  sind  nicht  selten  vorhanden  bei  normaler 
Pulsfrequenz.  Auch  als  Zeichen  einer  verstärkten  Herzaction 
eines  grösseren  Aufwandes  von  Energie  kann  er  nicht  immer  gelten, 
denn  wir  finden  Herzklopfen  und  verstärkten  Spitzenstoss  ohne  die 
Zeichen  erhöhten  Blutdruckes  und  ohne  constante  Veränderungen 
des  Pulses,  ja  nicht  selten  stellt  sich  sogar  Herzklopfen  und  Ver- 
stärkung des  Spitzenstosses  ein,  wenn  Schwächezustände  des  Herz- 
muskels, Compensationsstörungen  und  Abnahme  der  Pulsspannung 
auftreten. 2)  Bei  den  Hypertrophien  des  Herzens  infolge  mancher 
Klappenfehler  (Aortenstenose),  bei  Nephritis,  Arteriosclerose  und 
anderen  Zuständen  ist  der  Herzimpuls  meist  nicht  verstärkt.  Viel- 
leicht handelt  es  sich  bei  der  Verstärkung  des  Spitzenstosses  im  Ge- 
folge der  Basedowschen  Krankheit,  sowie  überhaupt  beim  nervösen 
Herzklopfen  um  eine  von  Nerveneinflüssen  abhängige  Veränderung  in 
der  Art  der  Herzcontraction,  etwa  um  eine  raschere,  plötzlichere  Zu- 
sammenziehung der  Musculatur.  Graphische  Untersuchungen  des 
Spitzenstosses,  die  bereits  begonnen  sind,  werden  vielleicht  hierüber 
Klarheit  bringen. 

Beachtens werth  ist  der  Umstand,  dass  die  Pulsbeschleunigung 
bei  Morbus  Basedowii  durch  Digitalis  nicht  beeinflusst  wird.  Diese 
Erfahrung  ist  schon  von  zahlreichen  Beobachtern  gemacht  worden, 
und  sie  findet  sich  auch  in  den  oben  mitgetheilten  Krankengeschichten 
bestätigt.  Da  die  pulsverlangsamende  Wirkung  der  Digitalis  offen- 
bar durch  die  Beeinflussung  des  Vagus  stattfindet,  so  kann  die  Wir- 
kungslosigkeit der  Digitalis  bei  Morbus  Basedowii  für  eine  Störung 
der  Vagusfunctionen  sprechen.  Wir  kennen  aus  der  menschlichen 
Pathologie  auch  sonst  Beispiele  dafür,  dass  eine  Vagusdegeneration 
mit  Aufhebung  der  Digitalis  Wirkung  auf  die  Pulsfrequenz  einhergeht; 
es  sei  blos  an  die  interessante  Beobachtung  Gerhardt’s  erinnert, 

1)  Nach  Mc  William  (Journal  of  Physiologie.  IX.  5/6.  p.  345;  citirt  Central- 
blatt f.  Physiologie.  1890.  S.  717)  findet  nach  Vagusdurchschneidung  nicht  nur  eine 
Frequenzzunahme,  sondern  auch  eine  Vermehrung  der  Contractionskraft  statt. 

2)  Siehe  Martius,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  Nr.  42. 
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welcher  bei  einem  Fall  von  Vagusdegeneration  Digitalis  wirkungslos 
fand,  als  aber  der  Patient  später  icterisch  wurde,  trat  durch  den 
Einfluss  der  Gallensäuren  auf  das  Herz  selbst  Verlangsamung  des 
vorher  beschleunigten  Pulses  ein. 

Wenn  auch  Digitalis  bei  der  Basedowschen  Krankheit  ohne  Ein- 
fluss auf  die  Pulsfrequenz  ist,  so  kann  sie  doch  unter  gewissen  Um- 
ständen ihre  tonisirende  Wirkung  auf  den  Herzmuskel  noch  ausüben, 
von  welcher  wir  nach  den  Versuchen  der  Pharmakologen  annehmen 
müssen,  dass  sie  nicht  über  dem  Vagus,  sondern  direct  auf  das  Herz 
selbst  zu  Stande  kommt.  Wenn  in  schweren  Fällen  von  Morbus 
Basedowii  Zeichen  von  Herzmuskelschwäche  mit  Dilatation  und 
Stauungserscheinungen  sich  einstellten,  so  habe  ich  wiederholt  eine 
Besserung  dieser  Symptome  unter  dem  Einfluss  mässiger  Digitalis- 
flosen  gesehen.1) 

Diese  bei  Morbus  Basedowii  in  späteren  Stadien  oft  zu  be- 
obachtende Herzmuskelschwäche,  die  sich  durch  Dilatation  mit  systo- 
lischem Geräusch  und  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltons2 3),  sowie 
durch  Stauungserscheinungen,  Dyspnoe,  Herzarbythmie  und  Oedeme 
kundgiebt,  kann  einfach  als  Folge  der  Ueberanstrengung  des  Herz- 
muskels erklärt  werden,  und  es  ist  nicht  nothwendig,  die  noch  nicht 
sicher  constatirten  trophischen  Einflüsse  des  Vagus  auf  den  Herzmuskel 
heranzuziehen.  Die  bei  den  oben  beschriebenen  Fällen  vorgenommene 
mikroskopische  Untersuchung  des  Herzmuskels  hat  nur  braune  Atro- 
phie ergeben,  keine  Degenerationszustände  anderer  Art;  auch  fehlt 
trotz  der  gegentheiligen  Angabe  von  G.  S6e  bei  Morbus  Basedowii 
meist  jene  dauernde  Arhythmie  der  Herzaction,  welche  sonst  meist 
bei  schwereren  Erkrankungen  des  Herzmuskels  vorkommt. 

Wie  auch  bei  manchen  anderen  Formen  von  langdauerndem  ner- 
vösen Herzklopfen  kommt  bei  der  Basedowschen  Krankheit  bisweilen 
eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zu  Stande;  sowohl  die  kli- 
nische, als  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  unserer  Fälle 
giebt  dafür  Beispiele  ab. 

In  den  oben  beschriebenen  Fällen  war  der  Puls  eher  hart,  als 
weich,  die  von  Fall  I mitgetheilte  Pulscurve  zeigt  die  Charaktere  des 
gespannten  Pulses,  ähnlich  wie  die  Curven  P.  Marie’s  und  einige 
andere  Sphygmogramme,  die  ich  an  Patientinnen  mit  chronischem  Mor- 
bus Basedowii  aufnehmen  konnte.  Dehio4)  unterscheidet  nervöses 

1)  Vgl.  hierüber  Freund,  Volkmann’s  Vorträge.  1892.  Nr.  51.  S.  506. 

2)  Byrom  Bramwell,  Diseases  of  the  heart.  Edinburgh  1884.  p.  664. 

3)  Döjerine,  citirt  bei  P.  Marie. 

4)  Petersburger  med.  Wochenschr.  1886.  Nr.  31. 
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Herzklopfen  mit  und  ohne  Blutdrucksenkung;  letzteres  bezieht  er  auf 
eine  Parese  der  herzhemmenden  Fasern  der  Oblongata. 

In  der  Medulla  oblongata,  und  zwar  in  der  Gegend  des  Calamus 
scriptorius,  liegen  zweifellos  wichtige  vasomotorische  Centren, 
und  durch  eine  Erkrankung  dieser  Gegend  würden  sich  ohne  Zwang 
die  mannigfaltigen  vasomotorischen  Störungen  erklären  lassen , die 
bei  Morbus  Basedowii  beobachtet  werden,  die  abnorme,  oft  rasch 
wechselnde  Hautröthe,  das  echauffirte  Aussehen  des  Gesichts,  das 
Arterienklopfen1)  (wie  oben  schon  erwähnt  wurde,  dürfte  dagegen 
Struma  und  Exophthalmus  nicht  zu  diesen  vasomotorischen  Störungen 
zu  rechnen  sein).  Die  vasomotorischen  Störungen  lassen  sich  viel 
ungezwungener  von  der  Medulla  oblongata,  als  vom  Halssympathicus 
aus  erklären,  da  sie  nicht  auf  das  Gebiet  dieses  Nerven  beschränkt 
sind,  sondern  den  ganzen  Körper  betreffen.  Auch  die  lästigen 
Schweisse  und  die  fast  constant  vorhandene  Durchfeuchtung  der 
Haut  betrifft  den  ganzen  Körper  und  nicht  nur  das  Gebiet  des  Hals- 
sympathicus. Wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  das  sym- 
pathische Nervensystem  bei  der  Schweisssecretion  eine  wichtige  Rolle 
spielt,  so  sehen  wir  doch  andererseits,  dass  bei  den  anatomisch  nach- 
weisbaren Erkrankungen  des  Halssympathicus  stets  nur  localisirte 
Anomalien  der  Schweisssecretion  eintreten.  Es  muss  sich  also  bei 
der  Basedow’schen  Krankheit  um  eine  centrale  Erregung  der  Schweiss- 
nerven  handeln.  Mit  der  starken  Durchfeuchtung  der  Haut  und  den 
Scbweissen  hängt  offenbar,  wie  Kahler2)  gezeigt  hat,  die  von  Vi- 
gouroux3)  und  Charcot  beschriebene,  von  Martius4),  Eulen- 
burg5) und  Anderen  bestätigte  geringe  Grösse  des  Hautwiderstandes 
für  den  elektrischen  Strom  zusammen.  In  unseren  Fällen  waren  die 
Schweisse  stets  vorhanden,  die  Kranken  lagen  oft  wie  im  Schweiss 
gebadet.  Eine  Untersuchung  des  elektrischen  Hautwiderstandes  wurde 
leider  nicht  vorgenommen. 

Mit  den  vasomotorischen  Störungen  sind  die  Störungen  in 
der  Wärmeregulation  eng  verwandt. 

Bei  der  Basedow’schen  Krankheit  kommt  bekanntlich  nicht  nur 
ein  abnormes  quälendes  subj ec tives  Hitzegefühl  vor,  das,  wie  bei 


1)  Hierher  ist  wohl  auch  das  von  Kahler  (1.  c.)  besonders  hervorgehobene 
starke  Klopfen  der  Aorta  abdominalis,  sowie  das  in  unseren  Fällen  wiederholt 
beobachtete  Vorkommen  des  Cruralarterientones  zu  rechnen. 

2)  Prager  med.  Wochenschr.  1889.  Nr.  31,  und  Zeitschrift  f.Heilk.  1888.  S.  365. 

3)  Progres  medical.  1888;  Vigouroux  et  Charcot,  Gaz.  des  höpitaux.  1885. 

4)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1887.  18.  S.  601. 

5)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1889.  1,  und  Neurolog.  Centralblatt.  1890.  S.  4. 
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Gesunden,  mit  geröthetem,  schweissbedecktem  Gesicht  und  turgescenter, 
warm  anzuftihiender  Haut  trotz  normaler  Körpertemperatur  einher- 
geht, sondern  oft  genug  ergiebt  die  Temperaturmessung  eine  constante 
oder  intermittirende , meist  unregelmässige  Erhöhung  der  Körper- 
wärme über  das  normale  Maass.  Charcot1)  hat  hervorgehoben, 
dass  bei  diesen  Temperatursteigerungen  die  übrigen  Symptome  des 
Fiebers  fehlen.  Es  erscheint,  um  einen  neuerdings  viel  angewandten 
Ausdruck  zu  gebrauchen,  der  die  Sache  freilich  nur  umschreibt,  nicht 
erklärt,  die  Körpertemperatur  auf  ein  höheres  Niveau  eingestellt. 
Auch  unter  den  oben  beschriebenen  Fällen  ergab  die  regelmässig 
vorgenommene  Temperaturmessung  in  4 Beobachtungen  leichte,  un- 
regelmässige Steigerungen  ohne  sonstige  Fiebererscheinungen. 

Merkwürdig  war  das  Verhalten  der  Kranken  Mallon  (Fall  6) 
gegen  Chinin.  Sie  reagirte  auf  Darreichung  von  1 Grm.  dieses 
Mittels  stets  mit  einer  Temperatursteigerung,  bisweilen  unter  Frösteln. 
Durch  diese  Beobachtung  veranlasst,  habe  ich  seitdem  noch  bei  drei 
anderen  Patienten  mit  Basedowscher  Krankheit  Chinin  versucht  und 
noch  einmal  diese  paradoxe  Reaction  gefunden:  bei  einem  mittel- 
schweren, sehr  chronisch  verlaufenden  Fall  trat  jedesmal  nach  Chinin 
(1  Grm.)  unter  Frost  eine  mehrere  Stunden  anhaltende  Temperatur- 
steigerung bis  auf  39,6  ein.  Phenacetin,  Antipyrin  und  Acetanilid 
hatten  nicht  den  gleichen  Effect.  Auch  in  einer  dritten  Beobachtung 
fand  sich  nach  Chinin  eine  Andeutung  von  Temperatursteigerung;  in 
einem  letzten,  freilich  nur  poliklinisch  behandelten  Fall  war  keine 
Temperatursteigerung  zu  constatiren,  ebensowenig  in  Fall  4.  Es 
kann  ja  Zufall  sein,  dass  die  selten  zu  beobachtende  paradoxe  Re- 
action auf  Chinin  zweimal  hinter  einander  bei  Morbus  Basedowii  con- 
statirt  werden  konnte.  Sollte  sich  herausstellen,  dass  dieses  Phäno- 
men häufiger  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  vorkommt,  so 
müsste  es  gleichfalls  unter  die  Anomalien  der  Wärmeregulation  ge- 
rechnet werden. 

Dass  in  der  Medulla  oblongata  Fasern  verlaufen  oder  Centren 
vorhanden  sind,  welche  mit  der  Wärmeregulation  in  Beziehung  stehen, 
ist  abgesehen  von  den  Experimenten  der  Physiologen  auch  aus  der 
menschlichen  Pathologie  bekannt.  Bei  Verletzung  des  Halsmarks 
finden  sich  bedeutende  Steigerungen  der  Körperwärme,  auch  bei  der 
Bulbärparalyse  sind  nicht  selten  Wallungen,  abnormes  Hitzegefühl, 
bisweilen  auch  Temperatursteigerungen  beobachtet  worden. 

1)  Centralblatt  f.  Neurologie.  1889.  S.  143;  vgl.  über  Temperatursteigerungen 
bei  Morbus  Basedowii  auch  Berthoye,  These  de  Lyon.  1888;  citirt  Schmidt’s 
Jahrbücher.  CCXIX.  S.  31. 
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Auf  eine  centrale  Läsion,  vielleicht  im  Vagusgebiet,  muss  auch 
der  anfallsweise  auftretende  quälende  trockene  Husten  bezogen  wer- 
den, dem  keine  Lungen-  oder  Bronchialerkrankung  entspricht.  Der- 
selbe war  in  Fall  5 sehr  stark  ausgesprochen  und  veranlasste  die 
Patientin,  dauernd  zu  sitzen,  da  sie  in  dieser  Stellung  weniger  vom 
Husten  gequält  war. 

Aus  der  Literatur  ergiebt  sich,  dass  Morbus  Basedowii  nicht 
ganz  selten  mit  Glykosurie l)  (Diabetes)  und  Polyurie 2)  verbunden 
ist.  Bei  der  bekannten  Beziehung  der  Medulla  oblongata  zur  Melli- 
turie  dürfte  auch  hierin  eine  Stütze  für  die  bulbäre  Localisation  des 
Morbus  Basedowii  zu  suchen  sein;  doch  darf  nicht  vergessen  werden, 
dass  sich  Glykosurie  zu  den  verschiedenartigsten  Krankheiten  des 
Nervensystems  hinzugesellt,  so  dass  dieser  Complication  kein  grosser 
Werth  für  die  Localisation  zuerkannt  werden  kann. 

Alle  diese  Symptome  können  von  einer  Läsion  der  Medulla 
oblongata  aus  ohne  Zwang  erklärt  werden,  aber  sie  müssen  nicht 
von  dort  ausgehen,  sondern  es  sind  zu  ihrer  Deutung  auch  noch 
andere  Annahmen  möglich ; etwas  Anderes  ist  es  mit  den  bei  Morbus 
Basedowii  offenbar  gar  nicht  seltenen  Lähmungserscheinungen  im 
Gebiet  der  vom  Bulbus,  dem  Pons  und  der  Hirnschenkelregion  ent- 
springenden motorischen  Nerven. 

Bulbäre  Symptome  und  Augenmuskellähmung  finden  sich 
bei  der  Basedowschen  Krankheit,  besonders  den  acuten  und  atypi- 
schen Formen,  anscheinend  gar  nicht  selten.  Bei  den  oben  beschrie- 
benen Fällen  von  acutem  Morbus  Basedowii  waren  constant  bulbäre 
Symptome  vorhanden,  in  Fall  I sehr  ausgesprochener  Art  (nasaler 
Klang  der  Stimme,  Störung  in  der  Bewegung  der  Lippen,  schwache, 
monotone  Stimme,  später  Aphonie,  Verschlucken),  in  den  drei  an- 
deren Fällen  weniger  hochgradig,  aber  doch  deutlich.  Auch  in  dem 
subacut  verlaufenden  Fall  V waren  ähnliche  bulbäre  Symptome  nach- 
weisbar. 


1)  Glykosurie  bei  Morbus  Basedowii  beschrieben:  Gauthier,  Bevue  de  Mede- 
cine.  X.  1890.  p.  409.  — D umontp allier,  citirt  bei  Gauthier.  — Potain, 
Gazette  mddicale.  1875.  — Wilks,  Lancet.  1875.  — Hart  mann,  Dissertation. 
Tübingen  1878.  — Lauder  Brunton,  Bartholomews  hospital  reports.  X.  — Panas. 

— William  ONeill,  Lancet.  1878.  I.  9.  — Ballet,  Bevue  de  mddecine.  1883. 
III.  p.  254.  — Barnes,  British  medical  Journal.  1889.  — Budde,  Neurolog. 
Centralblatt.  1891.  S.  112.  — Jendrassik,  Archiv  f.  Psychiatrie.  — Finger, 
Bayer,  ärztl.  Intelligenzblatt.  — Eulenburg,  Krankheiten  des  Nervus  sympathicus. 

— Lewin,  Dissert.  Berlin.  — British  medical  Journal.  1886.  p.  929. 

2)  Polyurie  bei  Morbus  Basedowii  beschrieben : Lepine,  Lustig,  Korach, 
Dissert.  Breslau  1879.  — Ballet,  1.  c. 
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Aehnliche  Beobachtungen  finden  sich  mehrfach  in  der  Literatur 
mitgetheilt: 

Jendrassik1) beschreibt  Gaumenlähmung  und  Facialisparese  mit 
Entartungsreaction.  Auch  Vigouroux2)  fand  Facialislähmung  mit 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Potain3)  beschreibt 
zwei  ähnliche  Fälle.  Warner4)  beobachtete  doppelseitige  äussere 
Ophthalmoplegie  mit  Trigeminus-  und  Facialislähmung,  Bristowe5) 
Ophthalmoplegia  externa  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  epilepti- 
formen  Anfällen.  Diplopie  infolge  von  Trochlearis- Parese  beschreibt 
Feröol6),  Abducenslähmung  Eulen  bürg7),  Finlayson8)  totale 
rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung.  Ballet9),  welcher  die  frühere 
Literatur  sorgfältig  zusammenstellt,  schildert  einen  Fall  von  Base- 
dowscher Krankheit,  bei  welchem  beide  Faeiales  gelähmt  waren, 
vollständige  Ophthalmoplegia  externa  bestand,  und  wo  beim  Schlucken 
die  Flüssigkeit  bisweilen  wieder  zur  Nase  zurücklief.  Augenmuskel- 
lähmungen bei  Basedow'scher  Krankheit  finden  sich  ausserdem  noch 
beschrieben  von  Liebrecht10),  Stellwag11),  Dauscher12)  und 
Anderen.13)  Auch  in  unserem  Fall  V bestand  Doppelsehen,  das  auf 
Troehlearisparese  zurückzuführen  war.  Die  von  Möbius14),  „Pa- 
rinaud“15), beschriebene  Insuffieienz  der  Convergenz,  die  wohl  auch 
auf  eine  Schwäche  der  Augenmuskeln  zu  beziehen  ist,  fand  sich  in 
unserem  Fall  I und  V angedeutet  vor. 

Diese  Augenmuskellähmungen  gleichen  sehr  denen,  welche  bei 
Kernaffectionen  der  Augenmuskeln  beobachtet  werden,  und  sprechen 
zusammen  mit  den  bulbären  Symptomen  dafür,  dass  bei  Morbus  Base- 
dowii  eine  Erkrankung  der  grauen  Substanz  in  der  Oblongata,  der 
Brücke  und  der  Hirnschenkelgegend  vorkommt.  Diese  Gründe  zusam- 
men mit  den  V ersuchsergebnissen  von  Filehne,  Durdufi  und  Bien- 

1)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1886.  17.  2)  Progres  medical.  1887.  No.  43. 

3)  Citirt  bei  Rendu,  Dict.  encyclopedique.  IX.  p.  553. 

4)  Medico-Chir.  Transactions  66.  1883.  p.  107,  und  Lancet.  1882.  II.  p.  104. 

5)  Brain.  1886.  p.  313. 

6)  Societe  mödicale  desHöpitaux.  1874,  und  Union  möd.  1874.  p.  153;  1875.  p.47. 

7)  Citirt  bei  Sattler,  1.  c.  8)  Brain.  1890.  p.  383. 

9)  Revue  de  Medecine.  1888.  VIII. 

10)  Klinische  Monatshefte  für  Augenheilkunde.  1890.  S.  492. 

11)  Wiener  med.  Jahrbücher.  1869.  XVII,  2.  S.  25. 

12)  Wiener  med.  Presse.  1889.  Nr.  7. 

13)  Störungen  in  den  Bulbusbewegungen  im  Verlauf  des  Morbus  Basedowii 
sind  noch  beschrieben  von  Desgranges,  Chvostek  und  Roth  (citirt  bei 

Sattler). 

14)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  I.  S.  403. 

15)  Citirt  bei  Ballet,  1.  c. 
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fait  waren  es,  welche  Sattler,  Jendrassik  und  Andere  auf  die 
Vermnthung  brachten,  der  Morbus  Basedowii  beruhe  auf  einer  Er- 
krankung der  Medulla  oblongata,  besonders  der  Vaguskernregion,  des 
Corpus  restiforme,.  vielleicht  auch  des  durch  das  Corpus  restiforme 
hindurch  austretenden  Vagusnerven,  endlich  auch  der  Kernregion  des 
Facialis  und  der  Augenmuskelnerven;  ich  war  deshalb  sehr  erfreut, 
als  ich  in  den  zwei  Fällen  von  Morbus  Basedowii  acutus  eine  grosse 
Zahl  kleiner  Blutungen  im  Grau  des  vierten  Ventrikels,  und  besonders 
auch  in  der  Vaguskernregion  und  in  der  Brückengegend  auffand,  und  als 
kurz  nachdem  ich  diesen  Befund  in  einem  kleineren  Kreise  demonstrirt 
hatte,  Haie  White1)  und  Raymond  Martin2)  eine  ganz  analoge 
Beobachtung  mittheilten  (Blutung  in  der  Gegend  des  Abducenskerns). 
Auch  der  dritte  von  mir  untersuchte  Fall  wies  ähnliche,  freilich  viel 
spärlichere  Blutungen  in  der  Medulla  oblongata  auf.  Das  Corpus 
restiforme  war  in  allen  meinen  3 Fällen  vollkommen  intact,  ebenso 
war  das  Vaguscentrum  bei  genauer  Vergleichung  mit  normalen  Prä- 
paraten ganz  normal.  Die  Ganglienzellen  sowohl  des  dorsalen  als 
ventralen  Kerns  waren  in  normaler  Zahl  vorhanden  und  zeigten 
keinerlei  Zeichen  von  Degeneration.  Das  Netz  feiner  Nervenfasern, 
das  bekanntlich  im  dorsalen  Vaguskern  viel  schwächer  ausgebildet 
ist,  als  im  benachbarten  Hypoglossuskern,  war  ebenso  dicht  als  bei 
Controlpräparaten.  Frische  oder  ältere  Herde  Hessen  sich  nirgends 
nachweisen,  ebensowenig  Reste  älterer  Blutungen  und  Veränderungen 
an  den  Gefässen.  Das  Solitärbündel  war  ebenso  reich  an  Fasern 
als  in  den  normalen  Vergleichspräparaten.  Auch  die  Kerne  des 
Glossopharyngens,  des  Facialis  und  der  Augenmuskelnerven  waren  in 
allen  3 Fällen  gesund.  Der  Oculomotoriuskern  wurde  übrigens  nur 
in  dem  dritten  Falle  vollständig,  im  zweiten  Fall  theilweise  unter- 
sucht. Die  austretenden  Nervenwurzeln,  besonders  auch  die  Vagus- 
wurzeln, waren  in  allen  drei  Fällen  intact;  dagegen  Hess  sich  in 
Fall  I,  der  ganz  besonders  acut  unter  Pulsbeschleunigung  bis  auf  186 
zu  Grunde  gegangen  war,  eine  bedeutende  Degeneration  beider  Vagus- 
stämme in  der  Halsgegend  constatiren.  Auch  an  den  markhaltigen 
Fasern  der  Herznerven  war  ein  ähnlich  hoher  Grad  von  Degeneration 
nachweisbar. 

1)  British  medical  Journal.  1889. 1.  30.  März:  Flächenhafte  Blutung  am  Boden 
des  4.  Ventrikels. 

2)  Raymond  Martin  (These  de  Paris.  1890)  hat  ebenfalls  Blutungen  im 
Boden  des  4.  Ventrikels  bei  einem  Fall  von  Morbus  Basedowii  gefunden. 

C he a dl e (Medic.  Times  and  Gazette.  1877.  3.  März,  und  St.  Georges  Hospital 
Reports.  IX.  1879.  p.  797)  beschreibt  erweiterte  Blutgefässe  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels, besonders  in  der  Facialis-  und  Vagusgegend. 
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Können  die  in  meinen  3 Fällen  constant,  wenn  auch  in  ver- 
schieden hohem  Grade  gefundenen  Veränderungen  der  Medulla  ob- 
longata  (Blutungen)  mit  der  Basedowschen  Krankheit  in  ursächlichen 
Zusammenhang  gebracht  werden?  Ich  glaube  kaum.  Es  handelte  sich 
in  allen  3 Fällen  nur  um  kleinere  und  frische  Blutergüsse.  Zeichen 
älterer  Blutungen,  überhaupt  ältere  Herde  waren  nirgends  vorhanden. 
Da  nun  die  Krankheit  durchaus  nicht  apoplectiform  verlief  und  auch 
sonst  zu  verlaufen  pflegt,  so  ist  schon  damit  unwahrscheinlich,  dass 
Blutungen  der  Medulla  oblongata  ihre  Ursache  darstellen.  Blutungender 
Oblongata  und  des  Pons  erzeugen,  wenn  sie  einigermaassen  grösseren 
Umfang  annehmen,  gleichgültig  aus  welcher  Ursache  sie  stattfinden, 
stets  das  Krankheitsbild  der  apoplektiformen  Bulbärparalyse,  nie  das 
des  Morbus  Basedowii. 

Auch  die  von  Haie  White  ausgesprochene  Ansicht,  dass  diese 
Blutungen  ein  Zeichen  von  Gefässveränderungen  eines  gewissen  Locus 
minoris  resistentiae  seien,  kann  nicht  als  bewiesen  anerkannt  werden,  da 
sich  solche  Blutungen  in  der  grauen  Substanz  des  Bulbus  auch  bei 
manchen  anderen  Krankheiten  vorfinden,  z.  B.  bei  der  progressiven 
Anämie1),  amyotrophisehen  Lateralsclerose 2)  und  anderen. 

Diese  Blutungen  müssen  offenbar  als  in  der  Agone  entstanden 
aufgefasst  werden,  und  es  fehlt  ihnen  jede  pathogene  Bedeutung. 

Andere  Veränderungen  konnten,  wie  gesagt,  nicht  aufgefunden 
werden,  und  auch  Warner  nnd  Bristowe,  sowie  Mendel  haben 
keine  Degeneration  der  Kernregionen  nachweisen  können.  Es  muss 
zugegeben  werden,  dass  Degenerationsprocesse  der  Ganglienzellen 
eigentlich  gar  nicht  zu  erwarten  waren.  Solche  Kerndegenerationen 
sind  beobachtet  bei  der  chronischen  Bulbärparalyse,  zerstreute  Herde 
in  der  Medulla  fand  u.  A.  auch  Thomsen,  bei  chronischem  Al- 
koholismus; die  Symptome  bei  diesen  Fällen  zeigen  keine  Aehnlich- 
keit  mit  denen  des  Morbus  Basedowii. 

Der  Verlauf  der  Basedowschen  Krankheit  mit  seinen  vielen 
Schwankungen  und  der  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ausgesprochenen 
Tendenz  zur  Besserung,  ja  zur  Heilung,  widerspricht  auch  der  Ver- 
muthung,  dass  es  sich  um  feste  anatomische  Läsionen  irreparabler 
Art,  wie  der  chronischen  Degenerationsprocesse,  bandeln  möchte. 

Neuerdings  hat  Mendel3)  einen  Fall  von  Morbus  Basedowii  be- 

ll Eigene  Beobachtung. 

2)  Dornblüth,  Neurolog.  Centralblatt.  1889.  S.  377:  Zahlreiche  Blutungen 
im  Vagus-  und  Hypoglossuskern. 

3)  Zur  patholog.  Anatomie  des  Morbus  Basedowii.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift. 1892.  Nr.  5. 
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schrieben,  bei  welchem  er  angiebt,  eine  Atrophie  des  linken  Corpus 
restiforme  und  des  rechten  Solitärbündels  gefunden  zu  haben,  im 
Uebrigen  war  Medulla  oblongata,  Rückenmark  und  Gehirn,  Vagus 
und  Sympatbicus  intact.  Dieser  Befund  würde  ausgezeichnet  mit 
den  experimentellen  Ergebnissen  von  Filehne1))  Durdufi2)  und 
Bienfait3)  übereinstimmen,  und  speciell  die  Atrophie  des  Solitär- 
bündels würde  deshalb  von  Interesse  sein,  da  durch  Pi  er  r et  die 
Anschauung  vertreten  wird,  dass  das  Solitärbündel  eine  vasomotorische 
Leitungsbahn  darstelle.  Gegenüber  diesen  Angaben  von  Mendel 
muss  jedoch  geleugnet  werden,  dass  dieser  Befund  constant  bei 
Morbus  Basedowii  vorkommt.  In  den  zahlreichen  Oblongatapräpa- 
raten  meiner  drei  Fälle,  welche  ich  daraufhin  nochmals  an  der  Hand 
von  normalen  Controlepräparaten  durchgesehen  habe,  war  Corpus 
restiforme  und  Solitärbündel  vollkommen  intact.  Herr  College 
Siemerling  (Berlin)  und  Thomsen  (Bonn),  welche  die  grosse  Lie- 
benswürdigkeit hatten,  diese  Präparate  zu  durchmustern,  konnten 
gleichfalls  ausser  den  kleinen  Blutungen  keine  pathologische  Ver- 
änderung constatiren.  Auffallend  ist  jedenfalls,  dass  in  dem  Men- 
del’sehen  Fall  die  Atrophie  des  Corpus  restiforme  nur  einseitig  war, 
während  doch  die  Symptome  des  Falles  doppelseitig  ausgeprägt 
waren.  Gerade  aus  den  Experimenten  Durdufi’ s geht  hervor,  dass 
einseitige  Verletzung  des  Corpus  restiforme  auch  nur  einseitiges  Auf- 
treten der  Augensymptome  nach  sich  zieht.  Dass  übrigens  gerade 
die  Atrophie  des  Corpus  restiforme  und  des  Solitärbündels  nicht  zu 
Morbus  Basedowii  führt,  geht  aus  den  schönen  Beobachtungen  von 
Oppenheim4)  hervor,  welcher  diese  Degenerationen  bei  Tabes  fand, 
ohne  dass  Symptome  von  Basedow’scher  Krankheit  bestanden  hätten. 
Auch  bei  Druck  von  Geschwülsten  auf  die  obere  Fläche  der  Medulla 
oblongata  und  anderen  Erkrankungen  dieser  Gegend  5)  pflegen  keine 
Symptome  aufzutreten,  welche  denen  des  Basedow  gleichen. 

Auch  die  Combination  der  Tabes  mit  Symptomen  der  Basedow’schen 


1)  Sitzungsber.  der  physikal.-med.  Societät  zu  Erlangen.  1879. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1887.  S.  448. 

3)  Virchow-Hirsch’s  Jahresber.  1890.  II.  S.  373.  Nach  diesem  Bericht  scheint 
die  Verletzung  des  Corpus  restiforme  übrigens  durchaus  nicht  immer  Tachycardie 
zu  erzeugen,  bisweilen  wurde  auch  Pulsverlangsamung  erzielt.  Der  Ex- 
ophthalmus trat  nur  bei  372  der  operirten  Fälle  ein. 

4)  Neue  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis.  Archiv  f.  Psychiatrie. 
Bd.  XX.  Heft  1. 

5)  Senator,  Thrombotische  Erweichung  des  Corpus  restiforme  und  des 
Vaguskerns  u s.  w.  Ebenda.  1881.  Bd  IX. 
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Krankheit,  welche  Joffroy1),  Barie2)  und  Ballet3)  beschrieben 
haben,  kann  nicht,  wie  Barie  will,  als  Beweis  für  den  „bulbo-pro- 
tuberantiellen u Sitz  der  Basedowschen  Krankheit  gelten;  Ballet 
weist  mit  Recht  darauf  hin,  dass  die  Basedowsche  Krankheit 
sich  ebenso  wie  nicht  selten  die  Hysterie  zur  Tabes  hinzugesellen 
könne,  dass  man  aber  nicht  berechtigt  sei,  daraus  ein  Fortschreiten 
des  ta bischen  Processes  auf  die  Oblongata  zu  diagnosticiren. 

Die  doppelseitige  und  hochgradige  Degeneration  des  Nervus 
Vagus  und  der  markhaltigen  Herznervenfasern,  welche  in  Fall  I ge- 
funden wurde,  kann  gleichfalls  kaum  für  die  Pathogenese  des  Mor- 
bus Basedowii  verwerthet  werden.  Schon  in  dem  bald  darauf  unter- 
suchten Fall  VI  war  der  Vagus  und  Herznerv  ganz  normal.  Auch 
Mendel,  Geigel,  Möbius4)  haben  bei  ihren  Fällen  den  Vagus 
intact  gefunden.  Es  geht  also  nicht  an,  die  Herzerscheinungen  ohne 
Weiteres  auf  Vaguserkrankung  zu  beziehen,  wie  Vulpian  (1.  c.), 
G.  See5 *),  Handfield  Jon  es ü)  und  Habershon  vermuthen.7)  Man 
kann  aus  dem  einmal  erhobenen  Befund  nur  schliessen,  dass  Vagus- 
degeneration, also  Degeneration  eines  peripheren  Nerven  bei  dieser 
Krankheit  Vorkommen  kann.  Ich  bedaure,  dass  ich  ausser  Vagus  und 
Recurrens  nicht  noch  andere  peripherische  Nerven  in  diesem  Falle 
untersucht  habe,  um  so  mehr,  als  manche  trophische  Störungen,  die 
bei  Morbus  Basedowii  beobachtet  worden  sind,  recht  wohl  auf  eine 
peripherische  Nervenerkrankung  bezogen  werden  könnten,  und  da 
neuerdings  Langhans8)  und  Kopp9)  bei  Thyreoideaexstirpation 
Veränderungen  an  peripherischen  Nerven  gefunden  haben. 

Trotzdem  dass  bisher  keine  stichhaltigen  pathologischen  Ver- 
änderungen an  der  Medulla  oblongata  bei  Morbus  Basedowii  gefun- 
den worden  sind,  welche  Licht  auf  die  Pathogenese  dieser  Krankheit 
werfen,  und  trotzdem  Manches  dagegen  spricht,  dass  eine  Functions- 
störung dieser  Gegend  dem  ganzen  complicirten  Krankheitsbild  zu 
Grunde  liegt,  so  muss  doch  zugegeben  werden,  dass  manche  Er- 


1)  Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  Eisenlohr,  Archiv  f.  Psychiatrie.  XIX. 
S.  314  (Herd  in  der  Medulla  oblongata,  den  hinteren  Vaguskern,  das  Solitärbündel 
und  das  Corpus  restiforme  ergreifend). 

2)  Societü  m6d.  des  höpitaux.  14.  XII.  188S;  Progres  medical.  1889.  p.  182. 

3)  Ibidem;  citirt  in  Progres  m6dical.  1889.  p.  128. 

4)  Memorabilien.  1881 ; Virchow-Hirsch.  5)  Maladies  du  coeur. 

6)  Lancet.  1860.  II.  562.  7)  British  med.  Journal.  1876.  I.  497. 

8)  Ueber  Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven  bei  der  Cachexia 

thyreopriva  des  Menschen  und  Affen,  sowie  bei  Cretinismus. 

9)  Veränderungen  im  Nervensystem,  besonders  in  den  peripheren  Nerven,  des 

Hundes  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse.  Virchow’s  Archiv.  CXXVIII.  1892. 
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scheinungen  bei  dieser  Krankheit,  die  Pulsbeschleunigung,  die  vaso- 
motorischen Störungen,  die  nicht  selten  auftretenden  Schlund-  und 
Kehlkopfmuskellähmungen  auf  eine  Affection  (Functionsstörung)  des 
verlängerten  Markes  bezogen  werden  können,  die  aber  mit  unseren 
bisherigen,  recht  groben  pathologisch-anatomischen  Untersuchungs- 
methoden nicht  nachweisbar  sind  und  wahrscheinlich  überhaupt  ohne 
pathologisch-anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  verlaufen. 

Ganz  ähnlich  wie  bei  der  Medulla  oblongata  liegen  die  Ver- 
hältnisse auch  bei  den  höher  gelegenen  Abschnitten,  dem  Pons  und 
der  Hirnschenkelgegend.  Das  häufige  Vorkommen  der  Augenmuskel- 
lähmungen, sowie  der  Facialislähmung  spricht  dafür,  dass  Functions- 
störungen dieser  Kerne  bei  der  Basedow’schen  Krankheit  nicht  selten 
vorhanden  sind,  ohne  dass  die  bis  jetzt  vorliegenden,  zum  Theil  ge- 
nauen pathologisch- anatomischen  Untersuchungen  (von  Warner  und 
Bristowe,  Mendel  und  mir)  eine  Herderkrankung  hätten  nach- 
weisen  können.  Nicht  alle  am  Auge  vorkommenden  Symptome  der 
Basedow’schen  Krankheit  können  übrigens  auf  eine  Kernläsion  zu- 
rückgeführt werden.  Dafür,  dass  der  Exophthalmus  durch  eine  Func- 
tionsstörung der  Augenmuskelkerne  hervorgerufen  werde,  haben  wir 
keinen»  Anhaltspunkt.  Bei  den  Degenerationen  der  Augenmuskel- 
kerne (Ophthalmoplegia  externa),  bei  der  Wernicke’schen  Polioen- 
cephalitis superior  wird  kein  Exophthalmus  beobachtet.  Wie  der 
Exophthalmus  bei  Morbus  Basedowii  zu  Stande  kommt,  ist  trotz  vieler 
Thierversuche  und  vieler  Theorien  heutzutage  noch  unerklärt.  Das 
Gräfe’sche  Symptom,  das  meist  als  eine  mangelhafte  Coordination 
der  Bewegung  des  oberen  Lides  und  des  Bulbus  aufgefasst  wird, 
könnte  eher  auf  eine  Läsion  der  Centren  und  Nervenbahnen  bezogen 
werden,  auf  welchen  die  Mitbewegung  des  oberen  Lides  mit  dem 
Bulbus  abläuft.  Gegen  diese  Erklärung  kann  aber  geltend  gemacht 
werden,  dass  das  Gräfe’sche  Symptom  bei  den  sonst  beobachteten  Er- 
krankungen der  Oculomotoriuskernregion  nicht  vorkommt;  auch  spricht 
Manches  dafür,  dass  das  Gräfe’sche  Zeichen  überhaupt  nicht  auf  eine 
Lähmung,  auf  eine  mangelnde  Mitbewegung  zu  beziehen  ist,  sondern 
dass  es  auf  einen  abnormen  Reizungszustand  (Tonus)  der  Lidspalten- 
öffner zurückgeführt  werden  muss.  Ich  verweise  hier  auf  das  weiter 
oben  Gesagte. 

Die  in  neuerer  Zeit  von  mehreren  Autoren  ausgesprochene  An- 
sicht, dass  der  Morbus  Basedowii  auf  einer  Poliomyelitis  oder  Ence- 
phalomyelitis1)  des  verlängerten  Markes,  besonders  der  Vagusgegend, 

1)  Diese  „Encephalomyelitis  des  Halsmarks  und  der  Medulla  oblongata“  hat 
schon  zur  Erklärung  der  verschiedenartigsten  Krankheitszustände  herhalten  müssen, 


398 


XIV.  F.  Müller 


der  Brücke  und  der  Hirnsehenkelgegend  beruhe,  kann  somit  nach 
den  bisherigen  Erfahrungen  nicht  als  bewiesen  angesehen  werden, 
und  sie  erklärt  auch  das  ganze  Krankheitsbild  nur  unvollkommen, 
indem  sie  eine  Reihe  von  Symptomen  unberücksichtigt  lässt,  welche 
zu  den  constantesten  des  Morbus  Basedowii  gehört:  das  Zittern,  die 
choreiformen  Bewegungen,  verschiedenartige  Lähmungen,  die  abnorme 
psychische  Reizbarkeit,  Delirien,  Psychosen  u.  s.  w. 

Von  diesen  Symptomen  sind  manche  einer  auch  nur  annähernden 
Localisation  im  Nervensystem  noch  unzugänglich,  andere  weisen  mit 
Bestimmtheit  auf  eine  Störung  in  den  höheren  Hirnfunctionen  hin. 

Der  feinschlägige  Tremor  der  Hände,  welcher  seit  den  Unter- 
suchungen von  P.  Marie* 1)  als  eines  der  constantesten  Symptome 
erkannt  worden  ist,  wurde  in  keinem  unserer  Fälle  vermisst;  der 
Tremor  betraf  nicht  nur  die  Hände,  sondern  auch  die  mimische  Mus- 
culatur  des  Gesichts.  In  Fall  I,  II,  IV  war  das  Zittern  so  stark, 
dass  die  Kranken  nur  mit  Schwierigkeiten  den  Löffel  oder  das  Glas 
zum  Munde  führen  konnten.  Dieser  Tremor  ist  offenbar  abhängig 
von  den  psychischen  Erregungszuständen.  Wenigstens  konnte  man 
in  meinen  Fällen  nachweisen,  dass  er  fehlte  oder  gering  war,  wenn 
die  Patienten  beruhigt  waren,  dass  er  intensiver  wurde  (bei  gleich- 
bleibendem Rhythmus),  je  mehr  die  Kranken  in  Erregung  geriethen. 
Auch  choreiforme  Bewegungen2)  waren  bei  den  oben  beschrie- 
benen Patienten  bisweilen  angedeutet  (Fall  I). 

In  allen  Fällen  war  hochgradige  Muskelschwäche  vorhanden,  am 
meisten  in  den  ganz  acut  verlaufenden  Fällen  I und  II.  Diese  Kranken 
waren  bald  nicht  mehr  im  Stande,  sich  im  Bett  aufzurichten  oder 
selbst  nur  den  Arm  von  der  Unterlage  zu  erheben. 

Unter  den  zahlreichen  Symptomen  hysterischer  Natur 3),  welche 

ohne  dass  dafür  genügende  anatomische  Grundlagen  gegeben  worden  wären.  Siehe 
hierüber  die  scharfe,  aber  berechtigte  Kritik  von  F.  Schultze,  Neurolog.  Central- 
blatt. 18S9.  Nr.  8. 

1)  Contribution  ä l’etude  et  au  diaguostic  de  formes  frustes  de  la  maladie 
de  Basedow.  Paris  1883.  Siehe  auch  Huber,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1888.  36. 

2)  Choreiforme  Bewegungen  und  Chorea  bei  Morbus  Basedowii  sind 
beschrieben  von  Kahler,  Prager  med.  Wochenschr.  1888.  Nr.  30  u.  32.  Ausser- 
dem Gagnon,  Gluczinsky,  Jakobi,  Paul  Gross  und  Gueneau  de  Mussy 
(sämmtlich  citirt  bei  Gauthier,  1.  c.). 

3)  Hysterie  bei  Basedow  haben  unter  Anderen  beschrieben:  Ballet,  1'.  c. 
— Cheadle,  St.  Georges  Hospital  Reports.  1875.  VII.  — Chvostek,  Wiener 
med.  Presse.  1871  u.  1872.  — Debove,  Neurolog.  Centralblatt.  1887.  S.  535.  — 
Sattler,  1.  c.  — Pitres,  Progres  medical.  1890.49.  — Eulenburg  hat  Astasie 
und  Abasie  als  hysterische  Symptome  bei  Morbus  Basedowii  beschrieben  (Neurolog. 
Centralblatt.  1890.  Nr.  706).  — Kahler,  Prager  med.  Wochenschr.  1888.  Nr.  30. 
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in  der  letzten  Zeit  bei  der  Basedowschen  Krankheit  geschrieben 
worden  sind,  war  in  unseren  Fällen  nur  ein  einziges  deutlich  aus- 
gedrückt, nämlich  die  Einengung  des  Gesichtsfeldes.1) 

Desto  ausgesprochener  waren  die  Abnormitäten  im  psychischen 
Verhalten. 

Die  Patientinnen  waren  sämmtlich  in  einem  Zustand  hochgra- 
diger Erregtheit.  Eine  quälende  innere  Unruhe  trieb  die  Kranken, 
solange  sie  nicht  bettlägerig  waren,  ruhelos  umher,  sie  erschienen 
unstet,  sehr  unordentlich  gekleidet,  sahen  oft  verwildert  aus.  Die 
geringfügigsten  äusseren  Eindrücke  versetzten  sie  in  Schreck  und 
hochgradige  Erregung.  Bei  einer  unserer  Kranken  (Fall  V)  reichte 
die  Mittheilung,  dass  ihr  während  einer  Reihe  von  Tagen  Speisen 
und  Getränke  zugewogen  werden  sollten,  hin,  um  sie  in  eine  der- 
artige Angst  zu  versetzen,  dass  sie  in  Thränen  ausbrach  und  nicht 
dazu  bewogen  werden  konnte,  ihr  früher  gewohntes  Maass  von  Speisen 
zu  gemessen.  In  den  acut  verlaufenden  Fällen  blieb  diese  abnorme 
Erregtheit  selbst  dann  noch  bestehen,  als  die  Kranken  in  äusserster 
Erschöpfung  dalagen.  Von  mehreren  unserer  Kranken  wurde  über 
schwere  Träume  ängstlicher  Art  geklagt.  Diese  Träume  waren  viel- 
fach so  lebhaft,  dass  die  Kranken  beim  Erwachen  nicht  wussten,  ob 
sie  geträumt  hatten,  oder  ob  es  sich  um  wirkliche  Erlebnisse  han- 
delte. Die  Patientin  Düsing  (Fall  I)  erzählte  oft  des  Morgens  von 
langen  Wanderungen,  die  sie  während  der  Nacht  angeblich  gemacht 
hatte,  und  bei  denen  ihr  eine  Reihe  erschreckender  Und  peinlicher 
Abenteuer  begegnet  sein  sollten. 

Bei  Fall  IV  konnte  verfolgt  werden,  wie  diese  Träume  sich  auch 
in  den  wachen  Zustand  hinein  fortsetzten:  Patientin  brauchte  blos 
die  Augen  zu  schliessen,  um  auch  bei  Tage  drohende  Gestalten  zu 
erblicken;  schliesslich  sah  sie  diese  Erscheinungen  noch  bei  olfenen 
Augen,  und  sie  wurde  durch  die  Hallucinationen  so  geängstigt,  dass 
sie,  um  ihnen  zu  entrinnen,  das  Krankenhaus  verliess  und  sich  kurze 
Zeit  später  von  den  Verwandten,  die  sich  ihrer  angenommen  hatten, 
entfernte. 

In  den  drei  ersten  der  beschriebenen  Fälle  traten  schliesslich 
Delirien  auf.  Solange  die  Kranken  verständlich  blieben,  konnte  man 
erkennen,  dass  sie  unaufhörlich  von  ängstlichen  Vorstellungen  ge- 
quält wurden. 

Bei  der  Patientin  Düsing  verschwanden  die  Hallucinationen  und 

1)  Einengungen  des  Gesichtsfeldes  beschreiben  unter  Anderen  Käst 
und  Wildbrand,  Archiv  f.  Psychiatrie.  1890,  und  Congress  süd  westdeutscher 
Neurologen.  1890. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  LI.  Bd. 
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Delirien  vorübergehend,  als  die  übrigen  Erscheinungen  der  Basedow- 
schen Erkrankung  vorübergehend  sich  besserten. 

Mit  dem  Wiederauftreten  der  psychischen  Symptome  ging  auch 
eine  Steigerung  der  Pulsfrequenz  und  des  Herzklopfens,  sowie  der 
Augenerscheinungen  einher.  Wiederholt  konnte  constatirt  werden, 
dass  das  Stell wag’sche  und  Gräfe’sche  Phänomen  während  der  Zeiten 
psychischer  Erregungen  vorhanden  war,  dass  es  fehlte,  wenn  die 
Patienten  sich  ruhiger  verhielten. 

Aehnliche  Beobachtungen  von  psychischen  Erregungszuständen, 
Hallucinationen,  hallucinatorischen  Psychosen,  Manie,  maniakalischem 
und  melancholischem  Irresein  sind  wiederholt  in  der  Literatur  be- 
schrieben: Mackenzie1),  Geigel  (1.  c.),  Andrews2),  Solbrig3), 
Cane4),  Robertson,  Johnston,  Savage,  Meynert,  Rosen- 
thal, Landouzy,  Gauthier5),  Bödecker6),  Joffroy7),  Ray- 
mond Martin8),  Ballet9). 

Auch  Epilepsie10),  Hemiplegie11 12),  Hemianopsie  und  andere  Er- 
scheinungen1-), welche  auf  eine  organische  Erkrankung  des  Gehirns 
bezogen  werden  müssen,  sind  im  Verlauf  der  Basedowschen  Krank- 

1)  Transact.  of  the  ciinical  society  of  London.  1868. 

2)  Citirt  bei  Gauthier,  Amer.  journ.  of  med.  1870. 

3)  Allgemeine  Zeitschrift  für  Psychiatrie.  1870.  S.  5. 

4)  Lancet.  1877,  und  C.  Johnston,  Journ.  of  mental  Science.  1884.  p.  521. 

5)  Citirt  bei  Gauthier. 

6)  Casuistischer  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Irreseins  bei  Basedow’scher  Krank- 
heit. Charite-Annalen.  1889.  XIY.  S.  454.  (Hallucinatorisches  Irresein.) 

7)  Des  rapports  de  la  folie  et  du  goitre  exophthalmique.  Schmidt’s  Jahr- 
bücher. CCXXVII1.  S.  148. 

8)  Des  troubles  psychiques  dans  la  maladie  de  Basedow.  These  de  Paris.  1890. 

9)  Des  idees  de  persecution  dans  le  goitre  exophthalm.  Semaine  medicale. 
1890.  Nr.  1. 

10)  Epilepsie  findet  sich  beschrieben  bei  Robertson  (Journ.  of  mental  Science. 
1875.  p.  537),  Merklen  (Societe  clinique.  1882.  24.  Februar),  Ballet  (Revue  de 
Medic.  1883)  und  J.  Oliver  (Brain.  1888.  X). 

11)  Hemiplegie:  Tessier  (Hemiplegie  passagere),  Panas  (Hemiparese  und 
Aphasie),  Fereol  (Hemiparese  und  Augenmuskellähmung.  Union  medical.  1875. 
p.  47),  Cardarelli  (Hemiplegie,  citirt  bei  Gau thi er),  Bradshaw  (Neurolog. 
Centralbl.  1892.  S.  27). 

12)  Von  mehreren  Beobachtern  wird  Paraplegie  beschrieben:  Kahler  (Prager 
med.  Wochenschr.  1888),  Charcot,  plötzlich  eintretende  lähmungsartige  Schwäche 
der  unteren  Extremitäten  (Gazette  des  Höpitaux.  1886.  100,  und  Neurolog.  Central- 
blatt. 1889.  S.  143),  Chea die  (Parese  der  unteren  Extremitäten.  St.  Georgs  Hospital 
Reports.  IV.  p.  180),  Tessier  (citirt  bei  Gauthier.  Vollständige  Paraplegie). — 
Ob  diese  Lähmungen,  wie  Kahler  annimmt,  hysterischer  Natur  oder  durch  eine 
organische  Erkrankung  des  Rückenmarks  oder  Gehirns  bedingt  sind,  ist  ohne  Ob- 
ductionsbefund  nicht  zu  entscheiden. 
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heit  beobachtet  worden.  In  einem  derartigen  Falle  1)  konnten  mehrere 
Erweichungsherde  in  der  Hirnrinde  nachgewiesen  werden. 

Es  ergiebt  sich  aus  diesen  Beobachtungen,  dass  das  Agens  der 
Basedow’schen  Krankheit  nicht  an  einem  einzigen  Punkte  des  Nerven- 
systems, etwa  dem  Sympathicus  oder  der  Medulla  oblongata,  angreift, 
sondern  dass  auch  das  Grosshirn  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Wir  können  also  nicht  erwarten,  einen  localisirbaren  Krankheitsherd 
zu  finden,  sondern  müssen  annehmen,  dass  ähnlich  wie  bei  gewissen 
Vergiftungen  (Alcoholismus,  Saturnismus,  Jodismus'1 2))  das  ganze 
Nervensystem  gewissen,  uns  grossentheils  noch  unbekannten  Verände- 
rungen unterliegt. 

Besondere  Beachtung  verdient  das  Verhalten  des  Stoff- 
wechsels3) bei  Morbus  Basedowii.  Es  ist  bekannt,  dass  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  eine  bedeutende  und  oft  merkwürdig  rasche  Abmage- 
rung der  Kranken  eintritt.  Diese  Erscheinung  war  auch  bei  unseren 
acuten  Fällen  sehr  ausgeprägt.  Die  Patientin  Düsing  z.  B.,  welche 
vor  dem  Beginn  ihrer  Krankheit  wohl  genährt  gewesen  war,  magerte 
bis  auf  32  Kilo  ab.  Die  Kranke  Mallon  verlor  in  9 Monaten  25  Kilo 
und  zeigte  schliesslich  ein  Körpergewicht  von  nur  27  Kilo!  Diese 
Abmagerung  bei  der  Basedow’schen  Krankheit  betrifft,  wie  es  scheint, 
in  gleichem  Maasse  den  Eiweiss-  und  Fettbestand  des  Körpers;  sie 
ist  offenbar  in  hohem  Maasse  abhängig  von  dem  übrigen  Verlauf  der 
Krankheit.  Bei  der  Patientin  Düsing  (Fall  I),  welche  während  des 
ersten  Maximums  ihrer  Krankheit  bis  auf  33  Kilo  heruntergekommen 
war,  trat  in  der  Zeit  der  Intermission  eine  ebenso  rasche  Wieder- 
zunahme des  Körpergewichts  ein.  In  der  14  tägigen  Periode,  während 
welcher  Puls,  Exophthalmus,  Tremor  und  psychische  Erregtheit  nach- 
gelassen hatten,  nahm  die  Patientin  4 Kilo  an  Körpergewicht  wieder 
zu.  Als  bald  darauf  die  Krankheitserscheinungen  wieder  zunahmeü, 
trat  ein  ebenso  rascher  Verlust  an  Körpergewicht  ein,  welcher  bis 
zum  Tode  anhielt,  indem  die  Patientin  in  10  Tagen  5 Kilo  verlor. 

In  derselben  Weise  kann  man  oft  auch  bei  chronischen  Fällen 
Basedowscher  Krankheit  constatiren,  dass  zu  der  Zeit,  wo  die  Sym- 


1)  Johnston,  Journ.  of  ment.  Science.  1884.  p.  521. 

2)  Auf  die  Analogie  des  chronischen  Jodismus  mit  der  Basedow’schen  Krank- 
heit, welche  in  manchen  Punkten  auffällig  ist,  hat  besonders  Sattler  hingewiesen; 
siehe  auch  Billiet,  Memoire  sur  l’jodisme  constitutionel.  Paris  1860,  und  Gazette 
hebdomadaire.  1866.  p.  219  u.  267. 

3)  Bezüglich  der  Stoffwechselanomalien  bei  der  Basedow’schen  Krankheit  siehe 
Sattler,  1.  c. Gauthier,  Lyon  medical.  1888.  22;  citirt  Centraiblatt  für  klin. 
Medicin.  1888. 
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ptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  besonders  auch  die  psychischen 
Veränderungen,  eine  Steigerung  erfahren,  eine  bisweilen  sehr  bedeu- 
tende Abmagerung  eintritt,  die  mit  Besserung  der  nervösen  Symptome 
ebenso  rasch  einer  Körpergewichtszunahme  Platz  macht.  Es  kann 
gar  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  diese  Stoffwechsel  Vorgänge  von  den 
Veränderungen  im  Nervensystem  abhängig  sind,  und  wir  können  ge- 
radezu das  Verhalten  des  Körpergewichts  während  der  Basedowschen 
Krankheit  als  Beweis  dafür  ansehen,  dass  der  Stoffwechsel  und  damit 
der  Ernährungszustand  in  hohem  Grade  von  den  Functionen  des  Nerven- 
systems abhängig  sind.  Es  ist  bekannt,  dass  auch  Psychosen,  z.  B.  die 
Melancholie  und  die  Manie,  ferner  Hirntumoren  den  Stoffwechsel  und  Er- 
nährungszustand der  Kranken  in  eingenthümlicher  Weise  beeinflussen. 

Im  gewöhnlichen  Leben  sehen  wir,  dass  der  wichtigste  Regulator 
für  eine  richtige  Stoffwechselbilanz  und  damit  für  die  Erhaltung  eines 
normalen  Ernährungszustandes  gegeben  ist  in  dem  Verhalten  des 
Appetits;  dieser  steigert  sich,  wenn  von  dem  Körper  grössere  Lei- 
stungen verlangt  werden,  und  vermindert  sich  bei  körperlicher  und 
geistiger  Ruhe.  Psychische  Einflüsse  auf  die  Körperernährung  äussern 
sich  wohl  meistens  durch  ihre  Einwirkung  auf  den  Appetit.  Indem 
durch  Kummer  und  Sorge  und  andere  deprimirende  Affecte  die  Lust 
zur  Nahrungsaufnahme  vermindert  wird,  sinkt  das  Körpergewicht, 
es  steigt,  wenn  unter  freudigen  Eindrücken  der  Appetit  sich  vermehrt. 
Diese  Erklärung  reicht  aber  nicht  aus,  um  die  Stoffwechselvorgänge 
bei  der  Basedowschen  Krankheit  zu  erklären;  denn  hier  sieht  man 
nicht  selten  eine  Abnahme  des  Ernährungszustandes  eintreten,  obwohl 
der  Appetit  normal,  ja  selbst  bis  zum  Heisshunger  gesteigert  war. 
Ein  gutes  Beispiel  für  diese  merkwürdige,  aber  bei  der  Basedow’schen 
Krankheit  nicht  seltene  Erscheinung  finden  wir  im  Falle  V ausge- 
sprochen. Zu  derselben  Zeit,  als  die  Kranke  unaufhörlich  an  Körper- 
gewicht verlor  und  schliesslich  bis  zum  Skelet  abmagerte,  war  ihr 
Appetit  bedeutend  gesteigert.  Die  ihr  zugewiesene  Kostform,  welche 
sonst  zur  Ernährung  kräftiger  Personen  vollständig  ausreichte,  ge- 
nügte ihr  nicht,  und  sie  suchte  alle  Nahrungsmittel  zu  erhalten,  welche 
von  anderen  Patienten  der  Station  übrig  gelassen  worden  waren.  Man 
traf  die  Kranke  fast  immer  essend  an,  und  es  gewährte  einen  eigen- 
tümlichen Anblick,  wie  sie  mit  weit  geöffneten  gierigen  Augen  auf 
ihre  Schüssel  hinstarrte  und  unaufhörlich  kaute  und  schlang.  Diese 
Beobachtung  kann  natürlich  nur  so  erklärt  werden,  dass  bei  der 
Kranken  eine  vom  Nervensystem  abhängige  abnorme  Steigerung  der 
Zersetzungsvorgänge  vorlag,  welche  auch  durch  die  vermehrte  Nah- 
rungszufuhr nicht  compensirt  werden  konnte.  Der  in  diesem  Falle 
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vorgenommene  Stoffwechselversuch  bestätigt  diese  Anschauung,  in- 
dem er  beweist,  dass  die  Kranke  sich  mit  einer  für  ihr  geringes 
Körpergewicht  ausreichenden  Nahrungsmenge  nicht  auf  ihrem  Eiweiss- 
bestand und  ihrem  Körpergewicht  erhalten  konnte.  Während  sonst 
bereits  45  Calorien  pro  Kilo  Körpergewicht  hinreichen,  um  Stoff- 
wechselgleichgewicht,  ja  selbst  Ansatz  bei  abgemagerten  Leuten  zu 
erzielen,  büsste  die  Patientin  bei  einer  Nahrungszufuhr  von  58,2  Calo- 
rien pro  Kilo  noch  von  ihrem  Stoffbestande  ein.  Doch  giebt  dieser 
Versuch  noch  kein  richtiges  Bild  von  dem  Grade  der  vorhandenen 
Stoffwechselanomalie,  da,  wie  oben  erwähnt,  die  Kranke  Misstrauen 
gegen  die  im  Laboratorium  abgewogenen  Nahrungsmittel  zeigte  und 
nicht  zu  bewegen  war,  die  früher  gewohnte  Menge  davon  zu  sich  zu 
nehmen.  Eine  ähnliche  Steigerung  der  Zersetzungsvorgänge  bei  zwei 
Fällen  von  Basedowscher  Krankheit  fand  auch  G.  Lustig1)  in  einer 
unter  LeubeS  Leitung  ausgeführten  Untersuchung.  Auch  Möbius 
und  Gauthier  weisen  auf  diese  merkwürdigen  Stoffwechselvorgänge 
bei  der  Basedowschen  Krankheit  hin. 

Die  Stoffwechselveränderungen  bei  Morbus  Basedowii  gleichen 
denen,  welche  bei  Carcinomen  und  anderen  mit  Kachexie  einher- 
gehenden Krankheiten  beobachtet  werden,  insofern,  als  es  sich  um 
eine  pathologische  Steigerung  der  Zersetzungsvorgänge  handelt;  diese 
Steigerung  scheint  sich  aber  bei  der  BasedowSchen  Krankheit  nicht 
in  so  vorwiegender  und  perniciöser  Weise  auf  die  Eiweissstoffe  zu 
beziehen,  als  beim  Carcinom.  Bei  der  BasedowSchen  Krankheit  magern 
die  Patienten  ab,  beim  Carcinom  verlieren  sie  hauptsächlich  von  ihrem 
Eiweissbestande  und  werden  deshalb  kydrämisch.  Hydrämie  fehlt 
meist  bei  Morbus  Basedowii;  das  Blut  zeigt  gewöhnlich  keine  oder 
nur  geringfügige  Alteration,  wie  unter  Anderem  die  Untersuchung  in 
Fall  V beweist.  Noch  ein  anderer  Umstand  unterscheidet  die  bei 
Krebskranken  auftretende  Kachexie  von  der  bei  Patienten  mit  Morbus 
Basedowii  beobachteten  Abmagerung,  dass  nämlich  bei  den  ersteren 
fast  immer  eine  hochgradige  Appetitlosigkeit  besteht,  während  bei 
den  letzteren  häufig  der  Appetit  abnorm  gesteigert  ist.  Schliesslich 
zeigt  die  bei  der  BasedowSchen  Krankheit  beobachtete  Stoffwechsel- 
veränderung einen  labilen  Charakter ; auf  Perioden  der  Abmagerung 
folgen  häufig  Perioden  des  Stoffansatzes,  ein  Verhalten,  das  bei  Car- 
cinomkachexie  nur  äusserst  selten  auftritt. 

1)  G.  Lustig  (Untersuchungen  über  den  Stoffwechsel  bei  der  Basedow’schen 
Krankheit.  Dissertation.  Würzburg  1890)  fand  bei  zwei  Kranken  mit  Morbus  Base- 
dowii im  Mittel  33,9  und  25,2  Grm.  Harnstoff  pro  die,  während  eine  gesunde  Con- 
trolperson bei  der  gleichen  Nahrung  21,3  Grm.  Harnstoff  ausschiedi 
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Die  Nahrungsresorption  war  in  dem  untersuchten  Fall  V normal, 
und  es  ist  also  nicht  gestattet,  die  bei  Morbus  Basedowii  auftretende 
Abmagerung  auf  mangelhafte  Nahrungsresorption  im  Darm  zurückzu- 
führen. Das  wird  sich  natürlich  anders  gestalten,  wenn  die  bei  Morbus 
Basedowii  nicht  seltenen  Diarrhöen  eintreten,  welche  bekanntlich  den 
Patienten  sehr  gefährlich  werden  und  selbst  den  Tod  herbeiführen 
können.  Diese  Diarrhöen  treten  meistens  anfallsweise  auf,  bisweilen 
findet  sich  neben  ihnen  auch  Erbrechen,  das  gleichfalls  anfallsweise, 
ähnlich  wie  bei  den  Crises  gastriques  der  Tabes,  auftreten  kann. 
Erbrechen  und  Durchfälle  scheinen  ganz  besonders  auch  bei  den  acuten 
Formen  in  den  Vordergrund  zu  treten.  In  unseren  Fällen  hat  es 
mehrmals  die  Krankheit  eingeleitet,  auffällig  war  dabei  das  kahn- 
förmige Einsinken  des  Unterleibes,  welches  auf  eine  abnorme  Con- 
traction  des  Darmes  zurückgeführt  werden  musste.  Auch  Icterus  ist 
wiederholt  bei  Morbus  Basedowii  beobachtet  worden,  unter  Anderen 
von  Eger  (1.  c.). 


Die  Ursachen,  welche  den  complicirten  und  offenbar  weit  über 
das  Nervensystem  ausgedehnten  Functionsstörungen  und  den  davon 
wieder  abhängigen  Stoffwechselanomalien  bei  der  Basedowschen 
Krankheit  zu  Grunde  liegen,  sind  uns  heutzutage  noch  wenig  bekannt. 
Zwei  Factoren  sind  in  ätiologischer  Beziehung  jedenfalls  von  Bedeu- 
tung: erstens  eine  angeborene  oder  (durch  Schreck,  Kummer)  er- 
worbene neuropathische  Disposition  und  zweitens  eine  Er- 
krankung der  Schilddrüse. 

Die  Hypothese,  dass  die  Struma  bei  Morbus  Basedowii  das  Pri- 
märe, die  nervösen  Störungen  das  Secundäre  darstellen,  ist  schon 
recht  alt.  Entsprechend  den  Anschauungen  jener  Zeit  fasste  man  den 
Zusammenhang  mechanisch  auf  und  glaubte,  dass  der  Druck  der  ver- 
grösserten  Schilddrüse  auf  den  Sympathicus  und  Vagus  zu  den  be- 
kannten Nervenerscheinungen  führe.  Das  Unwahrscheinliche  dieser 
Theorie  lag  auf  der  Hand,  und  sie  wurde  wieder  verlassen,  die  Struma 
wurde  als  ein  Symptom,  nicht  als  die  Ursache  der  Krankheit  auf- 
gefasst und  man  suchte  die  Vergrösserung  der  Schilddrüse  nur  auf 
eine  Ueberfüllung  mit  Blut  zurückzuführen,  der  Sympathicustheorie  zu 
Liebe.  Durch  die  Entdeckung  des  Myxödems  und  der  damit  nahe 
verwandten  Cachexia  strumipriva1)  wurde  die  Aufmerksamkeit  auf  die 

1)  Vergleiche  Ord.  Verhandlungen  des  internat.  Congresses.  Berlin  1890  und 
British  med.  Journal.  1888.  p.  1162;  Berl.  klin.  Wochenschr.  1890.  Nr.  37;  Bircher, 
Volkmann’s  Vorträge.  Nr.  357;  Hanau,  British  med.  Journal.  1890.  Nr.  4;  beson- 
ders die  Arbeiten  von  Horsley,  Virchow’s  Festschrift.  1891.  S.  369. 
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Functionen  der  Thyreoidea  gelenkt,  und  man  erkannte,  dass  die  Schild- 
drüse ein  für  die  normale  Erhaltung  des  Nervensystems  lebenswich- 
tiges Organ  sei.  Zahlreiche  Experimente  am  Thier  ')  bestätigten  die 
Erfahrungen  der  menschlichen  Pathologie,  die  Versuche  von  H.  Mun  k1  2), 
welche  die  nach  Schilddrüsenexstirpation  auftretenden  schweren  Ner- 
vensymptome  auf  Nebenverletzung  von  Nerven  zurückführen  wollten, 
wurden  von  der  Mehrzahl  der  Forscher3)  nicht  als  beweisend  für  die 
menschliche  Pathologie  angesehen.  Der  auffällige  Gegensatz  und  doch 
wieder  die  Analogie,  welche  zwischen  dem  Myxödem  mit  Schild- 
drüsenatrophie und  der  Cachexia  strumipriva  einerseits  und  dem 
Morbus  Basedowii  mit  Schilddrüsen hypertrop hie  andererseits  be- 
steht, wurde  vonVirchow4)  und  Möbius5)  hervorgehoben.  Diese 
und  andere  gewichtige  Gründe  veranlassten  Möbius  zu  der  Annahme, 
dass  die  Schilddrüsenexstirpation  bei  der  Basedow’schen  Krankheit 
das  Primäre  sei. 


1)  Schultze  (Neurolog.  Centralblatt.  1889.  Nr.  8)  fand  Steigerung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  bei  den  Krampfzuständen  der  Hunde  nach  Strumaexstir- 
pation, ähnlich  wie  bei  der  Tetanie,  die  beim  Menschen  nach  Kropfexstirpation 
bisweilen  vorkommt.  — Drobnik  (Archiv  f.  experimentelle  Pathologie  u.  Pharma- 
kologie. Bd.  XXV.  S.  157)  fand  nach  Schilddrüsenexstirpation  bei  Hunden  fibrilläre 
Zuckungen,  clonisch-tonische  Krämpfe,  Störung  der  Athmung,  Verlangsamung  und 
Arhythmie  des  Herzschlages,  Erbrechen  und  Dysphagie,  Zurücksinken  des  Bulbus. 
— Tizzoni  und  Centanni  (Virchow-Hirsch’s  Jahresbericht.  1890.  S.  200)  Spät- 
wirkung der  Schilddrüsenexstirpation.  — Laulaniö  (Gazette  de  Paris.  1891. 
Tome  VIII.  Nr.  22)  Veränderungen  des  Harns,  der  Leber  und  Nieren  nach  Schild- 
drüsenexstirpation. — Awtokratoff,  Ueber  die  Wirkung  der  Entfernung  der 
Schilddrüse  auf  das  Nervensystem.  Wratsch  1887.  Nr.  45;  citirt  im  Laryngolog. 
Centralblatt.  1888.  S.  420.  — Schiff,  Rösume  d’une  serie  d’experiments  sur  les 
effets  de  l’ablation  du  corps  thyreoide.  Revue  med.  de  la  Suisse  romane.  1884. 

2)  H.  Munk  (Weitere  Untersuchungen  über  die  Schilddrüse.  Sitzungsber.  der 
Akademie  der  Wissenschaften  zu  Berlin  1888.  XL.  S.  1059)  fand  bei  Hunden  und 
Affen  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  Störung  der  Athmung  und  der  Herzthätig- 
keit,  Herzpalpitationen,  Zuckungen  und  Krämpfe. 

3)  Möbius  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  I.)  führt  gegen  die  Ueber- 
tragung  der  Munk’schen  Resultate  und  Schlüsse  auf  die  menschliche  Pathologie 
{durch  Eulenburg,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.  I)  mit  Recht  an,  dass  die 
Erfahrungen  der  menschlichen  Pathologie  nicht  durch  Thierexperimente  umge- 
stossen  werden  können.  Schultze  und  Grützner  (Deutsche  med.  Wochenschr. 
1889.  Nr.  I)  wenden  sich  gegen  die  Schlussfolgerungen  Munk’s.  Kemperdick 
(Dissert.  Bonn  1889)  fand  nach  Reizung  der  Nerven  in  der  Umgebung  der  Schild- 
drüse beim  Hunde  weder  Zuckungen,  noch  Krämpfe.  Auch  Horsley  (Virchow’s 
Festschrift)  spricht  sich  gegen  Munk’s  Ansicht  aus. 

4)  Ueber  Myxödem.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1S87.  Nr.  8. 

5)  Schmidt’s  Jahrbücher.  1886.  CCX.  S.  237,  und  Centralblatt  für  die  med. 
Wissenschaften.  1887;  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  I.  S.  438. 


406 


XIY.  F.  Müller 


Unter  den  Gründen,  welche  für  die  primäre  Natur  der  Schild- 
drüsenerkrankung sprechen,  seien  hervorgehoben:  der  Umstand,  dass 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  frühzeitig  auftretende  Schild- 
drüsenvergrösserung  auftritt.  Es  ist  unrichtig,  wenn  behauptet  wird, 
dass  diese  Schilddrüsenvergrösserung  nur  auf  einer  Ueberfüllung  mit 
Blut  beruht.  Meistens  findet  sich  auch  bei  der  Obduction  eine  deut- 
lich nachweisbare,  mitunter  sogar  recht  bedeutende  Struma.  Bei  den 
drei  Fällen  von  acutem  Morbus  Basedowii  ergab  die  Section  eine, 
allerdings  nur  mässige  Vergrösserung  der  Schilddrüse.  Diese  Volums- 
zunahme war  durch  einfache  Hyperplasie,  nicht  durch  Anhäufung  von 
Colloid  bedingt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  in  Fall  I ergab, 
dass  die  Drüsenacini  oft  schlauchförmig  verlängert  und  verzweigt, 
anscheinend  in  Proliferation  begriffen  waren.  Auch  bei  dem  subacut 
verlaufenen  Fall  VI  war  bei  der  Obduction  eine  mässige  Schilddrüsen- 
hypertrophie nachweisbar.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
ebenfalls  schlauchartige  Beschaffenheit  und  vielfache  Verzweigung  der 
Acini;  zwischen  denselben  Anhäufungen  von  Zellen,  die  auf  den  ersten 
Blick  als  lymphoide  Zellen  imponirten,  bei  genauerem  Zusehen  konnte 
man  aber  erkennen,  dass  es  sich  gleichfalls  um  Epithelzellen  han- 
delte, die  zum  Theil  zu  dichtgedrängten  Schläuchen  sich  anordneten. 
Es  handelte  sich  also  auch  hier  um  eine  Hyperplasie  des  Organs. 
Die  Acini  enthielten  alle  nur  auffallend  wenig  Inhalt,  colloide  Massen 
wurden  in  denselben  nur  ganz  selten  beobachtet.  Das  mikroskopische 
Bild  dieser  beiden  Schilddrüsen  war  jedenfalls  kein  normales.  Doch 
sind  unsere  Kenntnisse  von  der  pathologischen  Anatomie  der  Schild- 
drüse trotz  der  schönen  Untersuchungen  von  Wölffier1),  Haie 
White2)  und  Anderen  noch  so  wenig  entwickelt,  dass  wir  aus  dem 
erhobenen  Befund  keine  Schlüsse  ziehen  können.  Auch  v.  Reckling- 
hausen3), Virchow4),  Begbie,  Heusinger,  Hirsch,  Paul, 
Reith,  Roberts,  Howse,  Singleton  Smith5),  Eger6)  fanden 
bei  Basedowscher  Krankheit  Hyperplasie  der  Schilddrüse. 

Dass  in  einigen  wenigen  Fällen  von  Basedowscher  Krankheit 
keine  Schilddrüsenvergrösserung  zu  constatiren  war,  dass  bisweilen 
eine  intra  vitam  constatirte  Struma  bei  der  Obduction  nicht  mehr 
deutlich  nachweisbar  war,  beweist  gegenüber  den  zahlreichen  posi- 


1)  Die  chirurgische  Behandlung  des  Kropfes.  Graz  1887. 

2)  Transact.  of  the  path.  society.  1888.  Nr.  X. 

3)  Deutsche  Klinik.  1883.  S.  286. 

4)  Krankhafte  Geschwülste.  Bd.  III.  1.  Hälfte.  S.  73. 

5)  Citirt  bei  Sattler,  Gräfe -Sämisch.  6.  II.  S.  978. 

6)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1880.  Nr.  13. 
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tiven  Fällen  nicht  viel.  Was  die  letzteren  Beobachtungen  betrifft,  so 
vermisst  man  den  mikroskopischen  Befund;  übrigens  braucht  eine 
Functionsanomalie  der  Schilddrüse  durchaus  nicht  immer  an  eine 
Grössenanomalie  derselben  gebunden  zu  sein.  Sehen  wir  doch  auch, 
dass  die  Grösse  anderer  drüsiger  Organe,  z.  B.  der  Nieren,  keinen 
Maassstab  für  ihre  Functionstüchtigkeit  ergiebt.  Dass  in  vielen  Fällen 
ein  An-  und  Abschwellen  der  Thyreoidea  gleichzeitig  mit  einer  Ver- 
schlimmerung und  Besserung  der  Nervensymptome  beobachtet  wird, 
spricht  gleichfalls  für  diese  Anschauung.  Für  die  primäre  Natur  des 
Kropfes  sprechen  ferner  noch  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  die  Struma 
lange  Zeit  bestand  und  sich  erst  später  die  Symptome  der  Basedow- 
schen Krankheit  mehr  oder  weniger  vollständig  entwickeln.  Solche 
Fälle  sind  recht  häufig.  Sie  kommen  vor  bei  hereditärem  und  en- 
demischem Kropf.  Es  liegen  oft  viele  Jahre  zwischen  dem  Auftreten 
des  Kropfes  und  dem  der  Nervensymptome. ')  Häufiger  ist  es  offenbar, 
dass  diese  Fälle  nicht  alle  Symptome  der  Basedow’schen  Krankheit 
darbieten,  sondern  als  Formes  frustes  erscheinen.  Man  hat  versucht, 
diese  Krankheitsfälle  von  dem  eigentlichen  Morbus  Basedowii  abzu- 
trennen, und  noch  neuerdings  hat  Gauthier1 2)  auf  Grund  dieser  Fälle 
eine  Scheidung  des  Morbus  Basedowii  in  zwei  Gruppen  für  noth- 
wendig  gehalten : die  chirurgische  und  die  idiopathische.  Diese  prin- 
cipielle  Scheidung  zwischen  dem  chirurgischen  Morbus  Basedowii 
(oder,  wie  Andere  es  nennen,  der  Kropfneurose)  und  der  typischen 
Basedow’schen  Krankheit  ist  wohl  kaum  berechtigt  und  nicht  durch- 
führbar. Die  nervösen  Symptome,  welche  sich  bei  Patienten  mit  schon 
länger  bestehender  Struma  bisweilen  entwickeln,  gleichen  vollkommen, 

1)  Solche  Fälle,  in  denen  sich  Morbus  Basedowii  an  lange  bestehende  Struma 
anschloss,  sind  unter  Anderem  beschrieben  von  Lasvenes  (De  la  maladie  de  Base- 
dow developee  sur  un  goitre  ancien.  These  de  Paris.  1891),  ferner  Mackenzie 
(Lancet.  1890.  11,11)  und  Bruhl  (Gazette  des  höpitaux.  1891.  74).  Auch  die 
chirurgische  Literatur  enthält  eine  ziemliche  Zahl  von  Beobachtungen  ähnlicher 
Art.  Ich  selbst  habe  zwei  derartige  Fälle  gesehen : Bei  der  einen  Patientin , die 
seit  ihrer  Jugend  einen  grossen  Kropf  hatte,  entwickelte  sich  im  Klimakterium 
Tachycardie,  Herzklopfen,  abnormes  Hitzegefühl,  Abmagerung  um  17  Kilo,  braune 
Pigmentirung  des  ganzen  Rumpfes,  psychische  Erregtheit,  Tremor  der  Hände, 
weites  Offenstehen  der  Lider;  zu  gleicher  Zeit  nahm  der  Kropf  an  Volumen  zu. 
Bei  einem  zweiten  Falle  hatte  die  Grossmutter,  Mutter  und  drei  Schwestern  Struma 
ohne  Symptome  von  Morbus  Basedowii,  die  Patientin  selbst  litt  seit  ihren  Mädchen- 
jahren an  beträchtlichem  Kropf.  Nach  ihrem  30.  Lebensjahre  entwickelten  sich 
Herzpalpitationen , Tremor  der  Hände,  Reizbarkeit,  psychische  Exaltations-  und 
Depressionszustände,  braune  Pigmentirung,  einem  hochgradigen  Chloasma  uterinum 
ähnlich. 

2)  Revue  de  mddecine.  1890.  p.  409. 
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bis  in  die  Details,  denen  des  typischen  Morbus  Basedowii;  bisweilen 
findet  man,  dass  sich  nach  und  nach  das  vollständige  Bild  der  Krank- 
heit mit  Exophthalmus,  Grafischem  Symptom,  schnellschlägigem 
Tremor,  psychischen  Veränderungen,  abnormem  Hitzegefühl,  Pigment- 
anomalien, Herzklopfen  und  Pulsbeschleunigung  herausbildet.  Auch 
die  Grösse  des  Kropfes  kann  keinen  Unterschied  zwischen  dem  ge- 
wöhnlichen Morbus  Basedowii  und  den  Kropfneurosen  rechtfertigen, 
denn  man  sieht  bisweilen  bei  dem  ersteren  die  Struma  im  weiteren 
Verlauf  der  Krankheit  bedeutende  Grösse  annehmen.  Untersucht  man 
die  Fälle  sich  entwickelnder  Struma  besonders  bei  jüngeren  weib- 
lichen Personen  genauer,  so  findet  man  gar  nicht  selten,  ohne  dass 
die  Patientinnen  darüber  geklagt  hätten,  eine  Reihe  von  Symptomen, 
welche  bei  Morbus  Basedowii  beobachtet  werden:  Tachycardie,  Ver- 
stärkung des  Spitzenstosses,  auffällige  Erregtheit,  leisen  Tremor  der 
Hände  und  am  Halse  eine  Menge  kleiner  geschwollener  Lymphdrüsen. 

Auf  das  Verhalten  der  Lymphdrüsen  am  Halse  wurde  ich  auf- 
merksam bei  den  oben  beschriebenen  Obductionen,  bei  welchen  die 
Halsgegend  in  der  Umgebung  der  Schilddrüse  und  der  grossen  Ge- 
,fässe  ganz  übersät  war  mit  erbsengrossen  blaurothen  Lymphomen. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  derselben  ergab  Hyperplasie  des 
lymphatischen  Gewebes,  Ueberfüllung  der  Blutgefässe  und  zahlreiche 
alte  Blutungen  mit  Pigmentresten.  Seitdem  habe  ich  bei  allen  mir 
vorkommenden  Fällen  von  Basedowscher  Krankheit  auch  intra  vitam 
auf  das  Vorkommen  von  Lymphdrüsenschwellung  am  Halse  geachtet 
und  habe  dieselbe  constant  nachweisen  können.  In  einigen  Fällen 
von  hochgradigem  Morbus  Basedowii  waren  zur  Zeit  der  Verschlimme- 
rung rosenkranzartige  Ketten  erbsengrosser,  meist  ziemlich  derber 
Lymphdrüsen  am  Nacken,  sowie  an  der  Vorderseite  des  Halses  zu 
constatiren,  und  ich  stehe  nicht  an,  diese  Lymphdriisenschwellungen 
für  ein  sehr  häufig  vorkommendes,  vielleicht  sogar  constantes  Vor- 
kommnis bei  der  Basedowschen  Krankheit  zu  halten.  Auf  Hyper- 
plasie lymphatischer  Organe  haben  ü brigens  Gowers,  HaleWhite1) 
und  Gueneau  deMussy2)  aufmerksam  gemacht.  Wie  diese  Lymph- 
drüsenschwellung zu  erklären  ist,  ist  vorläufig  noch  dunkel;  da  so- 
wohl die  klinische  Untersuchung,  als  auch  die  Obduction  solche  ge- 
schwollene Lymphdrüsen  nur  am  Halse  nachweisen  Hess,  so  könnte 
man  daran  denken,  dass  eine  reizende  Substanz  auf  sie  eingewirkt 
habe,  welche  in  der  Thyreoidea  gebildet  wurde.  Bekanntlich  nehmen 

1)  On  the  prognosis  of  secondary  Symptoms  of  exophthalmic  goitre  und  British 
med.  Journal.  1889.  I.  p.  699. 

2)  Bulletin  de  la  soc.  therapeutique.  1881.  Nr.  21. 
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einige  neuere  Untersucher1)  an,  dass  die  Producte  der  Schilddrüsen- 
acini  auf  dem  Wege  der  Lymphbahneu  abgeführt  werden. 

Der  wichtigste  Grund  für  die  Schilddrüsentheorie  der  Basedow- 
schen Krankheit  wird  geliefert  durch  die  in  neuerer  Zeit  sich  häu- 
fenden Beobachtungen  der  Chirurgen,  welche  nach  Exstirpationen  der 
Struma  oder  nach  Unterbindung  ihrer  Gefässe  eine  bedeutende  Besse- 
rung und  nicht  selten  eine  vollständige  Heilung  der  Basedow’schen 
Krankheit  gesehen  haben. 

Kropfexstirpation  bei  Morbus  Basedowii  mit  gutem  Erfolg  be- 
schrieben Watson 2)  (2  Fälle),  Tillaux3),  Lister4),  Mikulicz5) 
(sofortige  Verminderung  der  Pulsfrequenz,  später  auch  der  übrigen 
Symptome,  nur  geringer  Exophthalmus  blieb  übrig),  Josipovici6) 
(nach  der  von  J.  Wolff  ausgeführten  Operation  sank  die  Pulsfrequenz 
von  144  auf  70,  dauernd  auf  124 — 110;  bedeutende  Besserung  des 
Herzklopfens,  des  Allgemeinbefindens  und  des  Exophthalmus),  Du- 
breuil7)  (Puls  sank  von  120  auf  80,  Exophthalmus  schwand),  Stier* 
lin8)  (bedeutende  Besserung,  die  nervöse  Unruhe  verschwand,  Puls 
von  120 — 130  auf  60 — 90  gesunken),  Rupp recht9)  (bedeutende  Bes- 
serung, vollkommenes  Zurückgehen  des  Exophthalmus),  Sprengel10) 
(Besserling  der  Pulsfrequenz,  kein  Einfluss  auf  den  Exophthalmus), 
Lemke11)  (2  Fälle  mit  fast  völliger  Heilung),  Dreesmann12)  (aus- 
gesprochener Fall  von  Morbus  Basedowii  durch  Unterbindung  der 
Schilddrüsenarterien  bis  auf  Spuren  geheilt;  in  einem  zweiten  ähn- 
lichen Falle  nach  Arterienunterbindung  Abnahme  der  Pulsfrequenz, 
des  Exophthalmus,  des  Muskelzitterns  und  der  Schweisse,  Besserung 
des  Allgemeinbefindens,  schliesslich  fast  vollkommene  Heilung;  in 
einem  dritten,  nach  psychischer  Alteration  erkrankten  Falle  nach 
Arterienunterbindung  Abnahme  des  Exophthalmus,  der  Pulsfrequenz 


1)  Pisenti  und  Viola,  Virchow-Hirsch’s  Jahresbericht.  1890.  S.  82,  und 
Podbelsky,  Prager  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  19. 

2)  British  medical  Journal.  1875.  September  4.  u.  25. 

3)  Bulletin  de  l’acad.  de  Medecine.  Paris  1880.  April,  und  Schmidt’s  Jahr- 
bücher. 1885. 

4)  British  medical  Journal.  1875.  II.  258. 

5)  Wiener  med.  Wochenschr.  1886.  Nr.  1—4,  und  Centralblatt  f.  Chirurgie. 
1885.  Nr.  51. 

6)  Dissertation.  Berlin  1887.  7)  Gazette  med.  de  Paris.  1887.  58.  34. 

8)  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie  von  P.  Bruns.  V.  S.  247. 

9)  Jahresber.  d.  Gesellschaft  f.  Natur-  u.  Heilkunde  zu  Dresden.  1889/90.  S.  65. 

10)  Citirt  bei  Dreesmann,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  S.  92. 

11)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  2. 

12)  Ebenda.  1892.  S.  90  (unter  der  Leitung  von  Trendelenburg). 
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von  126 — 140  auf  80,  Aufhören  des  Muskelzitterns  und  der  Schweisse, 
Zunahme  des  Körpergewichts  von  88  auf  122  Pfund),  Benard1) 
(2  Jahre  nach  der  Operation  alle  Krankheitssymptome  verschwunden, 
nur  noch  geringer  Exophthalmus),  Rehn2)  (2  Fälle  mit  vollkommener 
Heilung),  Fraser3)  (Herabsetzung  des  Pulses  von  130  auf  72,  Rück- 
bildung des  Exophthalmus  und  der  übrigen  Krankheitserscheinungen). 

Unter  den  Fällen  von  Kropfexstirpation,  welche  Roux4)  mit- 
theilt, finden  sich  gleichfalls  mehrere  mit  Morbus  Basedowii:  Nr.  20 
alter  Kropf  mit  Exophthalmus  und  Palpitationen,  nach  der  Ope- 
ration Besserung  des  Exophthalmus  und  des  Allgemeinbefindens.  — 
Nr.  39  Patientin  aus  einer  mit  Kropf  behafteten  Familie,  langsam 
wachsende  Struma  mit  Exophthalmus,  Puls  130;  vollständige  Heilung 
nach  der  Exstirpation.  — Nr.  20  langsam  wachsender  Kropf,  Ex- 
ophthalmus, Herzklopfen;  nach  der  Operation  bedeutende  Besserung 
der  auf  Morbus  Basedowii  zu  beziehenden  Symptome.  — Nr.  83  alter 
Kropf,  Exophthalmus,  Herzklopfen;  nach  der  Arterienligatur  Besse- 
rung des  Herzklopfens.  — - Nr.  86  mannsfaustgrosse  Struma,  Exoph- 
thalmus, Herzklopfen,  grosse  Nervosität,  hysterische  Krisen;  nach  der 
Exstirpation  des  einen  Schilddrüsenlappens  verschwinden  die  nervösen 
Symptome  und  die  Herzpalpitationen. 

Auch  bei  Wölfl  er 5)  sind  mehrere  Fälle  von  Basedowscher  Krank- 
heit angeführt,  welche  nach  chirurgischer  Behandlung  des  Kropfes 
Besserung  oder  Heilung  erfuhren,  unter  Anderem  Beobachtungen  von 
Pean,  Böckel  (S.  87),  Bill roth,  Jones6),  Krönlein7).  Schliess- 
lich sind  noch  zu  erwähnen  die  Arbeiten  von  Frank8),  Trzebicky  9) 
(in  einem  von  Mikulicz  resecirten  Falle  von  Morbus  Basedowii  sind 
alle  Symptome  dauernd  rückgängig  geworden).  Kocher 10)  beschreibt 
unter  der  grossen  Anzahl  von  ihm  ausgeführter  Kropfoperationen  auch 


1)  Contribution  ä l’etude  du  goltre  exophthalmique.  Paris  1882;  citirt  bei 
Virchow- Hirsch,  Jahresbericht. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1884.  11. 

3)  Edinburgh  medical  Journal.  1887.  33.  p.  347. 

4)  Remarques  sur  115  operations  du  goltre.  Festschrift  für  Theodor  Kocher. 
Wiesbaden,  Bergmann.  1891. 

5)  Die  chirurgische  Behandlung  des  Kropfes.  Berlin  1887,  Hirschwald. 

6)  Lancet.  1883,  und  Centralblatt  f.  Chirurgie.  1884. 

7)  v.  Langenbeck’s  Archiv.  Supplementheft  zum  XXI.  Band.  S.  131. 

8)  Bericht  über  die  im  Krankenhause  Friedrichshain  ausgeführten  Kropf- 
exstirpationen. Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  Nr.  41  u.  42. 

9)  Centralblatt  für  Chirurgie.  1889.  Nr.  3,  und  Archiv  für  klin.  Chirurgie. 
Bd.  XXXVII.  S.  498— 510. 

10)  Correspondenzblatt  der  schweizer  Aerzte.  1889.  Nr.  1 u.  2. 
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solche  bei  Morbus  Basedowii  und  stellt  einen  genaueren  Bericht  in 
Aussicht. 

Aus  diesen  zahlreichen  Heilerfolgen  der  Chirurgen  geht  zweifellos 
hervor,  dass  die  bei  Morbus  Basedowii  beobachteten  Symptome,  ganz 
besonders  die  Herzpalpitationen  und  die  Tachycardie,  direct  von  dem 
Vorhandensein  einer  Struma  abhängig  sein  können.  Man  wird  des- 
wegen Möbius  zustimmen  müssen,  wenn  er  aus  den  bisher  ange- 
führten Thatsachen  den  Schluss  zieht,  dass  bei  vielen  Fällen  von 
Basedowscher  Krankheit  die  Struma  das  Primäre,  die  Nervensym- 
ptome  das  Secundäre  seien.  Dann  liegt  es  sehr  nahe,  anzunehmen, 
dass  auch  bei  dem  typischen  Morbus  Basedowii,  wo  der  Kropf  schein- 
bar gleichzeitig  mit  den  Nervensymptomen  auftritt  und  keine  bedeu- 
tende Grösse  erreicht,  dasselbe  ätiologische  Verhältnis  bestehe. 

Dass  auch  nach  Operationen  an  der  Nase  bisweilen  eine  Besse-® 
rung  des  Morbus  Basedowii  eingetreten  sein  soll,  kann  die  Beweis- 
kraft der  Schilddrüsenoperationen  nicht  beeinträchtigen.  Die  Beob- 
achtungen sind  zum  Theil  nicht  genau  und  nicht  lange  genug  verfolgt, 
um  ein  sicheres  Urtheil  zu  gestatten. 

Für  den  Zusammenhang  des  Morbus  Basedowii  mit  Schilddrüsen- 
erkrankung spricht  schliesslich  noch  die  von  H ad  den1)  mitgetheilte 
Beobachtung,  dass  von  zwei  Schwestern  eine  an  Basedow,  die  andere 
an  Myxödem  litt,  ferner  die  allerdings  nicht  einwurfsfreien  Fälle  von 
P.  Kowalewsky2)  und  So  liier3),  bei  welchem  die  Basedowsche 
Krankheit  sich  mit  Myxödem  combinirt  hatte. 

Der  wichtigste  Einwurf,  welcher  gegen  die  Schilddrüsentheorie 
gemacht  werden  kann,  ist  der,  dass  zweifellos  die  neuropathische 
Beanlagung,  sowie  schwere  psychische  Eindrücke  in  der  Genese  der 
Basedowschen  Krankheit  eine  grosse  Rolle  spielen.  Es  ist  durch 
wiederholte  Beobachtungen  sichergestellt,  dass  der  Morbus  Basedowii 
nicht  ganz  selten  hereditär  vorkommt  bei  Mutter  und  Tochter,  bei 
mehreren  Geschwistern.  Die  Heredität  macht  sich  aber  auch  noch  in 
anderer  Weise  geltend,  indem  die  BasedowSche  Krankheit  in  Familien 
mit  neuropathischer  Belastung  vorkommt,  in  welchen  andere  Familien- 
glieder an  Zuckerharnruhr,  Hysterie,  Epilepsie,  Geisteskrankheiten  und 
verschiedenartigen  Nervenkrankheiten  litten,  so  dass  man  also  anneh- 
men muss,  dass  nicht  die  Basedowsche  Krankheit  selbst,  sondern  eine 
allgemein  neuropathische  Beanlagung  erblich  übertragen  worden  sei. 

1)  Clinical  Society  of  London.  Februar  1885. 

2)  Archive  de  Neurolog.  1889.  XVIII.  p.  422. 

3)  Maladie  de  Basedow  avec  Myxoedeme.  Revue  de  medecine.  1891.  10  De- 
cembre;  citirt  Centralblatt  f.  Neurologie.  1892.  S.  26. 
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Schliesslich  spielt  ganz  zweifellos  in  der  Aetiologie  der  Basedow- 
schen Krankheit  der  Schreck,  sowie  der  Einfluss  schweren  Kummers 
eine  grosse  Rolle.  Auch  dafür  finden  wir  in  den  oben  beschriebenen 
Fällen  Beispiele:  bei  der  Patientin  Düsing  (Fall  I)  entwickelten  sich 
die  Symptome  unmittelbar  nach  einem  schweren  Schreck  in  acutester 
Weise.  Bei  Fall  V gingen  der  Erkrankung  schwerer  Kummer  und 
Sorge  voraus,  da  die  Patientin  mit  ihrem  neugeborenen  unehelichen 
Kinde  in  Noth  und  Schande  von  dem  Vater  verlassen  worden  war. 
Man  kann  kaum  annehmen,  dass  diese  psychischen  Einflüsse  auf  die 
Schilddrüse  einwirkten,  und  es  muss  deshalb  geschlossen  werden, 
dass  bei  der  Entstehung  der  Basedow’schen  Krankheit  zwei  Factoren 
zusammentreten  müssen : erstens  eine  Functionsanomalie  der  Schild- 
drüsen, zweitens  eine  hereditär  übertragene  oder  durch  Schreck  und 
Kummer  erworbene  neuropathische  Beanlagung.  Es  ist  wahrschein- 
lich, dass  keiner  dieser  beiden  Factoren  allein  zum  ausgeprägten  Bilde 
des  Morbus  Basedowii  führt.  Erst  wenn  sie  sich  in  der  einen  oder 
anderen  Weise  combiniren,  dürfte  die  Krankheit  entstehen.  Weiteren 
Aufschluss  in  dieser  Frage  dürften  wir  wohl  hauptsächlich  von  der 
.chirurgischen  Behandlung  dieser  Krankheit  erwarten. 


